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1 Zusammenfassung
1 Zusammenfassung
Ziel dieser Studie war es, den Stellenwert der T2-gewichteten Aufnahmetechnik in der
Diagnostik krankhafter Vera¨nderungen der weiblichen Brust zu pru¨fen. Im Vordergrund
stand die Frage, inwieweit die T2-Wichtung neben den etablierten kinetischen Kriterien
der T1-gewichteten Aufnahme (Wash-out- und Plateau-Effekt) zur Dignita¨tsbeurteilung
beitra¨gt. Dabei wurden das Signalintensita¨tsverhalten und morphologische Zusatzkrite-
rien im T2-gewichteten Bild auf ihre diagnostische Aussagekraft untersucht.
Die kontrastmittelversta¨rkte MR-Mammographie erfolgte an einem 1,5 Tesla-MR-Tomo-
graphen. Nach einer T1-gewichteten U¨bersichtssequenz und einer nativen Messung wurde
die dynamische Kontrastmittelstudie durchgefu¨hrt. Den Abschluß der Untersuchung bilde-
te die T2-gewichtete Turbo-Spin-Echo-Sequenz. Retrospektiv wurden die anamnestischen
und klinischen Daten von 694 Patientinnen erfaßt und anschließend die pra¨operativen bzw.
pra¨bioptischen MR-mammographischen Bilder ohne Kenntnis des histologischen Berichtes
evaluiert. Die Ergebnisse der MR-mammographischen Bewertung wurden in einer Tabel-
le katalogisiert und abschließend mit den histopathologischen Befunden korreliert. Im
Patientengut konnten 514 maligne Befunde (440 invasive, 71 nicht-invasive Karzinome,
drei Metastasen) und 279 benigne Vera¨nderungen gesichert werden. Invasive Karzino-
me reicherten in der dynamischen T1-gewichteten Studie zu 93,2 % malignomtypisch an
(Plateau- oder Wash-out-Effekt) und zeigten in der T2-gewichteten Aufnahme zu 98,2 %
ein hypointenses Signal. In situ Karzinome ließen ein malignomtypisches Enhancement
(T1-w) zu 70,4 % und ein hypointenses Signalverhalten (T2-w) zu 94,4 % erkennen. Bei
benignen Herden fand sich zu 59,1 % ein kontinuierliches Anreicherungsverhalten (T1-w)
und zu 77,1 % eine niedrige Signalintensita¨t (T2-w).
Bezu¨glich der Signalintensita¨t im T2-Scan konnte bei geringer Spezifita¨t (22,9 %) eine
hohe Sensitivita¨t (98,2 %) fu¨r invasive Karzinome ermittelt werden. Dagegen errechne-
te sich fu¨r die Charakteristika Wash-out- und Plateau-Effekt eine niedrigere Sensitivita¨t
(93,2 %) bei vergleichsweise ho¨herer Spezifita¨t (59,1 %). Die kinetischen Merkmale der
T1-Wichtung erreichten mit 80,0 % demzufolge ho¨here Werte in der diagnostischen Ge-
nauigkeit als die Signalintensita¨t in der T2-Wichtung (69,0 %).
Im T2-gewichteten Bild wurde ein Signalmuster genauer betrachtet. Es handelte sich um
die Formation
”
hypointens mit hyperintensem Zentrum“, welche das MR-morphologische
Korrelat einer zentralen Nekrose darstellen ko¨nnte. Tatsa¨chlich wurde dieses Charakteri-
stikum signifikant ha¨ufiger bei ausgedehnten bzw. gering differenzierten Karzinombefun-
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den beobachtet. Benigne Herde zeigten dieses Signalmuster selten.
Auch die in der T2-Wichtung sichtbaren Tumorausla¨ufer (Root-, Hook-sign) wurden als
malignomtypisch eingeordnet. Die Studie ließ einen engen Zusammenhang zwischen die-
sen Merkmalen und dem Tumorgrading bzw. dem prognostisch bedeutsamen Lymph-
knotenstatus erkennen. Insbesondere gering differenzierte Karzinome, respektive Befunde
im pN1-/pN2-Stadium zeigten diese Tumorausla¨ufer.
Durch die sensitive Erfassung von Flu¨ssigkeiten bzw. flu¨ssigkeitsreichen anatomischen
Strukturen kommen in der T2-gewichteten Technik Gangerweiterungen zur Darstellung.
Untersuchungen bei Patientinnen mit sezernierender Mamille zeigten morphologische T2-
Charakteristika wie Duktusektasien (72,1 %) und seltener Asymmetrien in der Signalin-
tensita¨t der Mamillen (39,5 %).
Als malignomsuspektes Merkmal erwies sich das pra¨pektorale O¨dem, da es ausschließlich
bei ma¨ßig und gering differenzierten invasiven Karzinomen auftrat. Auch das unilaterale
perifokale O¨dem konnte signifikant ha¨ufig (39,8 %) bei invasiven - insbesondere gering
differenzierten - Karzinomen beobachtet werden. Nur 6,8 % der benignen Prozesse waren
mit diesem Merkmal assoziiert.
Es bleibt festzuhalten, daß die erga¨nzende subtile Betrachtung von Signalintensita¨t und
Zusatzbefunden der T2-gewichteten Sequenzen in der Bewertung MR-mammographischer
Scans einen Benefit fu¨r die Diagnostik des Mammakarzinoms darstellt. Dennoch wird die
diagnostische Genauigkeit trotz hoher Sensitivita¨t vieler Merkmale im T2-Scan durch de-
ren begrenzte Spezifita¨t geschma¨lert, so daß die T2-Wichtung allein keine ausreichende
Aussagekraft besitzt. Das bedeutet, daß die Kontrastmitteldynamik weiterhin im Zentrum
der MR-Diagnostik stehen wird, wobei T2-Kriterien wichtige erga¨nzende Informationen
liefern und insbesondere bei indifferenter Kontrastmittelanreicherung eine relevante Hil-
festellung sein ko¨nnen.
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Das Mammakarzinom ist derzeit das ha¨ufigste Malignom der Frau in den westlichen In-
dustriela¨ndern und die ha¨ufigste Krebstodesursache in der Altersgruppe zwischen 35 und
55 Jahren [Parkin et al., 1984, Batzler et al., 2002]. Nach Angaben des Robert-Koch-
Institutes erkrankten 1998 in Deutschland 46.295 Frauen an Brustkrebs [Batzler et al.,
2002]. Das entspricht einem prozentualen Anteil von 25,9 % aller neu aufgetretenen Mali-
gnome der Frau. Gegenwa¨rtig erkrankt in Deutschland zirka jede 10. Frau im Laufe ihres
Lebens an Brustkrebs [Batzler et al., 2002]. Hinzu kommt, daß die relative 5-Jahresu¨ber-
lebensrate noch immer nur 73 % betra¨gt [Batzler et al., 2002].
Neben dem Lebensalter spielt die familia¨re Pra¨disposition bzw. die Mutation der Gene
BRCA-1 und BRCA-2 eine entscheidende Rolle [Batzler et al., 2002]. Zu den Risikofak-
toren za¨hlen weiterhin eine fru¨he Menarche, Kinderlosigkeit, ein ho¨heres Alter bei der
ersten Geburt, eine spa¨te Menopause und stattgehabte Tumorerkrankungen [Batzler et
al., 2002]. Auch vorangegangene gutartige Brustdru¨senvera¨nderungen wie die Atypische
Duktale Hyperplasie (ADH) erho¨hen die Gefahr, an Brustkrebs zu erkranken [McDivitt et
al., 1992]. Die Rolle der Hormonersatztherapie in der A¨tiologie des Mammakarzinoms ist
derzeit noch Thema interdisziplina¨rer Diskussionen. Wa¨hrend die Arbeitsgruppe Rossouw
bei hormonbehandelten Probandinnen ein um 26 % erho¨htes Brustkrebsrisiko beobach-
tete, konnten andere Autoren keinen eindeutigen Einfluß feststellen [Huber et al., 2002,
Rossouw et al., 2002].
Die Prognose des Mammakarzinoms ist unterschiedlich und wird durch zahlreiche Fakto-
ren wie Herdgro¨ße, Anzahl von Lymphknoten- und Fernmetastasen, Differenzierungsgrad
(Grading) bzw. -richtung und Rezeptorstatus bestimmt. Art und Ausmaß der Therapie
richten sich im Wesentlichen nach diesen prognostischen Faktoren. Von grundlegender
Bedeutung ist hierbei die Fru¨herkennung.
Obwohl der u¨berwiegende Teil der Publikationen u¨ber Mammographiescreening einen
Nutzen nachwies [Shapiro et al., 1982, Andersson et al., 1988, Nystro¨m et al., 1993,
Schulz-Wendtland et al., 1997, Nystro¨m et al., 2002, Schulz-Wendtland, 2002], hat seit
wenigen Jahren eine intensive wissenschaftliche Diskussion begonnen. Olsen und Gotzsche
kritisierten die Methodik jener Studien, die einen signifikanten Benefit fu¨r das Screening-
Kollektiv belegten [Olsen & Gotzsche, 2001]. Ein wissenschaftlicher Konsens konnte bisher
nicht erzielt werden. Weitere Studien zum Mammographiescreening sind in Vorbereitung
oder Durchfu¨hrung.
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In Deutschland werden gegenwa¨rtig die meisten invasiven Karzinome der Mamma durch
die betroffene Frau bei der Selbstpalpation oder als radiologischer Zufallsbefund entdeckt
[Schleicher & Ammon, 1998]. Das Mammakarzinom hat zu diesem Zeitpunkt scha¨tzungs-
weise zwei Drittel seines
”
biologischen Lebens“ hinter sich und ist durchschnittlich 1 cm
bis 1,5 cm groß [Fisher & Paulson, 1978]. Ein bo¨sartiger Tumor der Mamma hat eine
mittlere Verdopplungszeit von zwei bis fu¨nf Monaten. Bei Annahme eines exponentiellen
Wachstums dauert es im Mittel 15 Jahre bis aus einer einzelnen Zelle ein 1 cm großer
Tumor entstanden ist [Pearlman, 1976]. Damit ergibt sich fu¨r die bildgebende Diagnostik
ein langer Zeitraum zur mo¨glichen Fru¨herkennung.
In der konventionellen Mammadiagnostik kommt bekanntlich der Ro¨ntgen-Mammographie
die weitaus gro¨ßte Bedeutung zu [Heywang et al., 1985, Keßler et al., 1995, Schulz-
Wendtland, 2002]. Unbestritten ist ihr Stellenwert in der Detektion von Tumorschatten
und karzinomtypischen Mikrokalk [Keßler et al., 1995]. Der entscheidende Nachteil der
Ro¨ntgen-Mammographie ist jedoch die begrenzte Aussagekraft bei kleinen Herden, bei
dichtem Brustgewebe, nach brusterhaltender Therapie (postoperative Narben) und bei
Silikonimplantaten [Bone´ et al., 1996].
Komplettiert wird diese Bildgebung durch den Einsatz der Sonographie. Insbesondere bei
mastopathischen Weichteilvera¨nderungen dient der Ultraschall der Differenzierung zysti-
scher von soliden Prozessen [Viehweg et al., 1998]. Jedoch ko¨nnen mit dieser Methode
pra¨invasive Fru¨hkarzinome und bis zu 30 % der kleinen nonpalpablen invasiven Karzino-
me u¨bersehen werden [Viehweg et al., 1998].
Die große Vielfalt gut- und bo¨sartiger Vera¨nderungen der Brustdru¨se erschwert die bild-
gebende Diagnostik. Falsch positive Befunde fu¨hren zu unno¨tigen Gewebeentnahmen und
kosmetischen Einbußen, wa¨hrend falsch negative Befunde die Malignomdiagnose verzo¨gern
und damit die Prognose verschlechtern. Nicht zuletzt entstehen durch Fehldiagnosen
erho¨hte Behandlungskosten.
In Anbetracht der hohen Inzidenz, der tiefgreifenden therapeutischen Konsequenzen und
der weiterhin schlechten Prognose einer fortgeschrittenen Erkrankung besteht besonderer
Bedarf an einer Diagnostik, die sich durch hohe Sensitivita¨t und Spezifita¨t auszeichnet.
Das Prinzip der
”
nuclear magnetic resonance“ wurde bereits 1946 entdeckt [Bloch, 1946,
Purcel, 1946]. Mit Hilfe eines supraleitenden Magneten erzeugt der MR-Tomograph ein
statisches Magnetfeld. Atomkerne mit ungerader Anzahl an Protonen (Kernladungszahl)
besitzen einen als Kernspin bezeichneten Eigendrehimpuls, welcher ein magnetisches Mo-
ment entstehen la¨ßt. In der klinischen Anwendung kommt dem Wasserstoff-Atom eine
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besondere Bedeutung zu. Durch ein a¨ußeres, statisches Magnetfeld wird ein in Richtung
des Hauptfeldes (z-Achse) orientiertes Summationsmoment erzeugt. Ein eingestrahltes
magnetisches Wechselfeld fu¨hrt durch Energieu¨bertragung (Resonanz) zur Auslenkung
des Summationsmomentes aus der z-Achse. Nach Beendigung des Auslenkungsimpulses
verursacht die Ru¨ckfu¨hrung in den urspru¨nglichen Zustand eine meßbare Energieabgabe.
Der Verlust dieser Magnetisierung erfolgt durch zwei verschiedene Relaxationsprozesse,
die Spin-Gitter- (T1-Relaxation) und die Spin-Spin-Relaxation (T2-Relaxation). Die Orts-
kodierung wird durch drei orthogonal zueinander stehende Gradientenfelder ermo¨glicht,
welche das Hauptfeld wa¨hrend der Messung nacheinander u¨berlagern. Aus den fu¨r jede
Schicht gemessenen Informationen werden im Computer mittels Fourier-Transformation
Bilder erzeugt.
Nachdem 1971 erste in-vitro-Versuche mit Gewebepra¨paraten der Mamma unternommen
wurden, begann 1982 mit 65 Patientinnen die A¨ra der Magnetresonanz-Mammographie
[Damadian, 1971, Mansfield et al., 1979, Ross et al., 1982]. Die Untersuchungen wurden
bei geringer Feldsta¨rke in Ru¨ckenlage durchgefu¨hrt. Mit der Entwicklung und Einfu¨hrung
schneller Gradienten-Echo-Sequenzen sowie des Kontrastmittels Gadolinium-DTPA (Re-
duktion der Scan-Zeit) zeichneten sich wesentliche Fortschritte auf dem Gebiet der MR-
Mammographie ab [Weinmann et al., 1984]. Erstmals wurden dynamische Untersuchungen
durch repetitive Messungen der gleichen Schichten in kurzen Zeitabsta¨nden vor und nach
der Kontrastmittelinjektion mo¨glich [Kaiser & Zeitler, 1989]. Die dadurch optimierte
Unterscheidbarkeit zwischen benignen und malignen La¨sionen war zwar wissenschaftlich
zuna¨chst umstritten, ist jedoch heute anerkannt [Heywang-Ko¨brunner et al., 1989, Kuhl
et al., 1999, Mu¨ller-Schimpfle et al., 2000].
Eine deutliche Verbesserung der Bildqualita¨t wurde durch die Untersuchung in Bauchlage
erzielt, da dies zu einer erheblichen Minderung der Atemartefakte fu¨hrte [Kaiser, 1989].
Die Entwicklung der Mamma-Doppelspule erlaubte in einem einzigen Untersuchungsgang
die routinema¨ßige Messung beider Mammae mit einem guten Signal-Rausch-Verha¨lt-
nis [Kaiser & Kess, 1989]. Neben der Zeitersparnis war nun eine suffiziente Beurteilung
von Seitenasymmetrien mo¨glich.
Die Vorteile der MR-Mammographie liegen in erster Linie in der Detektion sehr klei-
ner Vera¨nderungen, die mit den konventionellen Methoden wie Ultraschall und Ro¨ntgen-
Mammographie schwierig zu diagnostizieren sind. Mit einer Sensitivita¨t von u¨ber 98 %
gilt die MR-Mammographie als Methode der ho¨chsten Empfindlichkeit in der Detektion
invasiver Mammakarzinome [Heywang-Ko¨brunner et al., 1989, Fischer et al., 1993, Harms
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et al., 1993, Kaiser, 1993, Mu¨ller-Schimpfle et al., 1997b].
Etablierte Indikation fu¨r den Einsatz der MR-Mammographie ist das pra¨operative Sta-
ging. Im Gegensatz zu Ro¨ntgen-Mammographie und Ultraschall, die die Tumorgro¨ße
signifikant unterscha¨tzen, liefert die kontrastmittelgestu¨tzte MR-Mammographie die ge-
naueste Aussage zur Tumorgro¨ße [Kaiser, 1993, Viehweg et al., 1998, Fischer et al., 1999,
Morris, 2002]. Auch beim multifokalen und multizentrischen Karzinom lassen sich mit Hil-
fe der MR-Mammographie vorhandene Karzinomherde pra¨ziser erfassen. Nahe der Brust-
wand gelegene Tumorausla¨ufer ko¨nnen nur schwer ro¨ntgenmammographisch oder klinisch
evaluiert werden. Hier bietet die MR-Mammographie die Mo¨glichkeit, eine Reihe anatomi-
scher Details u¨berlagerungsfrei zu beurteilen und erha¨lt dadurch einen hohen Stellenwert
in der Therapieplanung.
Die pra¨operative MR-gestu¨tzte Lokalisation findet in Diagnostik und Therapie Anwen-
dung. Harms und Mitarbeiter wiesen nach, daß 70 % der nur im MR-Mammogramm
gesehenen Herde anhand der MR-Bilder durch Ultraschall erfolgreich bioptiert werden
konnten [Harms, 1998]. Durch konventionelle Bildgebung nicht identifizierbare oder nicht
lokalisierbare La¨sionen bilden somit die Hauptindikation fu¨r die stereotaktische MR-
Lokalisation.
Ein weiteres Einsatzgebiet der MR-Mammographie ist das Therapie-Monitoring. Da sich
ein Tumorrezidiv im Ro¨ntgen-Mammogramm unter Umsta¨nden nicht von einer Narbe un-
terscheidet, ist die MR-Mammographie nach Operation, Bestrahlung und Chemotherapie
zur Differentialdiagnose zwischen Fibrose und Tumor geeignet. Fu¨r das Monitoring einer
neoadjuvanten Chemotherapie gilt, daß die klinische Untersuchung im Zusammenspiel mit
Sonographie und Ro¨ntgen-Mammographie oft die Gro¨ße des Resttumors nach pra¨opera-
tiver Chemotherapie u¨berscha¨tzt. Nekrotisches bzw. fibrotisches Gewebe wird nur unzu-
reichend vom aktiven Tumor differenziert. In solchen Fa¨llen la¨ßt die MR-Mammographie
eine bessere Abgrenzung von Tumorrestgewebe und den Nachweis von Therapieversagern
(Non-Responder) anhand der Kontrastmittelkinetik zu [Stelling, 1995, Abraham et al.,
1996, Viehweg et al., 1998, Bick, 2000].
Die Anreicherungscharakteristik stellt ein Korrelat der vaskula¨ren Parenchymverha¨ltnisse
dar. Im Gegensatz zur Ro¨ntgen-Mammographie und zur Mamma-Sonographie erlaubt die
Magnetresonanztomographie nicht nur Aussagen zur Morphologie, sondern auch zur Vas-
kularisierung und somit zur Vitalita¨t des Tumor- bzw. Mammagewebes [Kaiser & Zeitler,
1989, Harms et al., 1993, Orel et al., 1994, Bone´ et al., 1996, Buadu et al., 1996, Helbich,
2000].
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Malignome zeichnen sich durch eine fru¨hzeitige und intensive Kontrastmittelanreicherung
(Wash-in-Effekt) aufgrund gesteigerter Angiogenese aus. Bereits ab einer Tumorgro¨ße von
2 mm ist eine versta¨rkte Perfusion fu¨r das weitere Wachstum des Tumors und damit die
Induktion von neuen Gefa¨ßen unerla¨ßlich. In der Regel weisen Malignome neben einer
großen Gefa¨ßdichte mit typischen arterioveno¨sen Shunts auch weniger intakte Basalmem-
branen mit erho¨hter Gefa¨ßpermeabilita¨t auf [Dvorak et al., 1981].
Die Interpretation der Kontrastmittelanreicherung kann zu Problemen fu¨hren, da benigne
La¨sionen, insbesondere Fibroadenome, gelegentlich ein sehr malignoma¨hnliches dynami-
sches Signalverhalten zeigen [Heywang-Ko¨brunner et al., 1989, Kaiser & Zeitler, 1989,
Harms et al., 1993, Orel et al., 1994]. Begru¨ndet wird dies mit der starken Vaskulari-
sierung mancher Fibroadenome [Buadu et al., 1996, Helbich, 2000, Kuhl, 2000, Mu¨ller-
Schimpfle et al., 2000]. Die im Zweifelsfall zugunsten eines Malignomverdachts getroffene
diagnostische Entscheidung fu¨hrt zu der bekannten und oft kritisierten niedrigen Spezifita¨t
der MR-Mammographie. Je nach Studie liegt diese zwischen 37 % und 97 % [Heywang-
Ko¨brunner et al., 1989, Kaiser & Zeitler, 1989, Fischer et al., 1993, Harms et al., 1993,
Mussurakis et al., 1995].
Durch die U¨berlappung maligner und benigner La¨sionen in der Anreicherungscharakte-
ristik kann es durch Fehlinterpretationen zu falsch negativen als auch falsch positiven
Bewertungen kommen. Diese zu minimieren und damit Sensitivita¨t und Spezifita¨t zu stei-
gern, sollte Anlaß sein, weitere Kriterien auf ihren diagnostischen Aussagewert zu u¨ber-
pru¨fen und gegebenenfalls in ein international standardisiertes Untersuchungsprotokoll
aufzunehmen.
In der Mammadiagnostik dient die T2-Messung der Abgrenzung fibrosierter von zell-,
fett- oder flu¨ssigkeitsreichen Herdbefunden. Beispielsweise zeigen myxoide Fibroadenome
aufgrund ihrer geringen fibrotischen Komponente typischerweise ein sehr hyperintenses
Signal [Fischer et al., 1993]. Daru¨ber hinaus erlaubt die T2-Wichtung eine sensitive Er-
fassung zystischer Prozesse. Gegenwa¨rtig ist jedoch fu¨r diese Fragestellung die Ultraschall-
Untersuchung das Mittel der Wahl, so daß viele MR-Protokolle keinen T2-Scan beinhal-
ten. Die T2-Wichtung geho¨rt heute noch nicht u¨berall zum Standardmanagement, da
sie zuna¨chst nicht unter dem Aspekt der Dignita¨tsbestimmung betrachtet wurde [Kaiser,
1993, Stelling, 1995].
Fru¨here Studien wiesen einen Nutzen der T2-Wichtung in der Differentialdiagnose mali-
gner und benigner Vera¨nderungen nach [Heywang et al., 1985, Buadu et al., 1996, Kuhl et
al., 1999, Helbich, 2000]. Karzinome zeigen u¨berwiegend ein hypointenses Signal, wa¨hrend
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benigne Befunde zum Großteil signalreich zur Darstellung kommen. Ebenso gehen o¨de-
mato¨se Areale, zysten-assoziierte bzw. flu¨ssigkeitsreiche Befunde mit einer hohen Signal-
intensita¨t einher.
Trotzdem ist der Stellenwert T2-gewichteter MR-Bilder umstritten [Orel et al., 1994, Kuhl
et al., 1999]. Es mangelt an standardisierter und generell akzeptierter Technik und Un-
tersuchungsstrategie [Kaiser, 1994, Helbich, 2000, Tardivon et al., 2002]. Nach wie vor
fu¨hrt die große Vielfalt der Meßmethoden zu uneinheitlichen Forschungsergebnissen und
damit zu kontroversen Meinungen u¨ber die Wertigkeit der MR-Mammographie [Helbich,
2000, Tardivon et al., 2002]. Kritisiert wird die relativ geringe Spezifita¨t der Untersuchung
bei inada¨quater Indikationsstellung. Die hohen Untersuchungskosten und die begrenzte
Zahl der zur Verfu¨gung stehenden MR-Tomographen wirken sich limitierend auf den Ein-
satz der MR-Mammographie aus. Ein grundlegender Nachteil der MR-Mammographie ist
die Nichterfassung der fu¨r in situ Karzinome typischen Mikrokalzifikationen. Obgleich sie
damit als generelle Screening-Methode ungeeignet scheint, sollte sie bei Risiko-Patienten
sowie Patientinnen mit radiologisch dichtem Brustgewebe angewendet werden [Piccoli,
1994, Stelling, 1995].
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3 Fragestellung
Diese retrospektive Studie wurde durchgefu¨hrt, um den Stellenwert der T2-gewichteten
Untersuchungstechnik bei der Differenzierung benigner und maligner Vera¨nderungen der
Brust zu ermitteln. Dabei sollten verschiedene Detailfragen beantwortet werden:
1. Inwieweit la¨ßt sich durch die additive Evaluierung T2-gewichteter Aufnahmen ein
Zugewinn fu¨r Sensitivita¨t und Spezifita¨t und damit fu¨r die diagnostische Genauigkeit
erzielen? Kann durch den routinema¨ßigen Einsatz eine Verringerung falsch negativer
bzw. falsch positiver Befunde erreicht werden?
2. Lassen sich neben den bereits etablierten Kriterien zusa¨tzliche Merkmale im T2-Bild
finden, die die diagnostische Genauigkeit der MR-Mammographie verbessern?
Geben die zusa¨tzlichen Kriterien prognostisch wertvolle Hinweise (Lymphknoten-
status, Grading)?
3. Welche Schlußfolgerungen la¨ßt ein MR-mammographisch darstellbares O¨dem zu?
Bestehen Zusammenha¨nge zwischen O¨dem und Differenzierungsgrad bzw. Tumor-
gro¨ße?
4. Gibt die T2-Wichtung wertvolle Hinweise in der Differentialdiagnose:
a) muzino¨ses Karzinom - myxoides Fibroadenom,
b) inflammatorisches Karzinom - Mastitis?
5. Welche Charakteristika finden sich bei Patientinnen mit klinisch auffa¨lliger Mamil-
lensekretion?
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4.1 Patienten
Im Zeitraum vom 22. Dezember 1994 bis 31. Dezember 2001 wurden im Institut fu¨r Dia-
gnostische und Interventionelle Radiologie der Friedrich-Schiller-Universita¨t Jena 3583
MR-Mammographie-Untersuchungen durchgefu¨hrt. Um eine mo¨glichst umfassende histo-
logische Korrelation zu erhalten, wurden in dieser Studie ausschließlich Untersuchungen
derjenigen Patienten ausgewertet, die an der Klinik fu¨r Frauenheilkunde und Geburts-
hilfe ambulant und/oder stationa¨r betreut wurden. Patientinnen, die außerhalb dieser
Klinik operiert oder bioptiert wurden, blieben unberu¨cksichtigt. Ebenso wurden Frauen
aus der Bewertung ausgeschlossen, die sich unmittelbar vor der MR-Untersuchung ei-
nem operativen Eingriff, einer Chemotherapie, einer Bestrahlung der Brust bzw. einer
interventionellen Therapie (z.B. Kryotherapie) unterzogen hatten. Im Interesse einer si-
cheren ra¨umlichen Zuordnung des entnommenen Mammagewebes mit dem im MR-Bild
pathologisch anreichernden Herd erfolgte der subtile Vergleich mit dem Operationsbe-
richt. Herde, die sich nach der Beschreibung nicht eindeutig zuordnen ließen, wurden
aus der Studie ausgeschlossen. Bei 694 Patientinnen im Alter von 16 bis 85 Jahren ge-
lang uns eine vollsta¨ndige Erhebung der klinischen und histopathologischen Daten. Das
Durchschnittsalter betrug 55,0 ± 13,4 Jahre. Die Daten wurden im Archiv der Klinik fu¨r
Frauenheilkunde und Geburtshilfe erfaßt.
Bei den 694 Patientinnen wurden 793 Herdbefunde durch eine Operation oder Stanz-
biopsie histologisch verifiziert. Davon erhielten 13 Patientinnen mit 15 Herden lediglich
eine Stanzbiopsie (Abb. 4.1).
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Abbildung 4.1: Einteilung des Patientengutes
histologischverifiziert:
694 Patientinnen
793 Herde
Operation:
681 Patientinnen
778 Herde
nur Stanzbiopsie:
13 Patientinnen
15 Herde
ohne Verlaufskontrolle:
2 Patientinnen
2 Herde
Verlaufskontrolle von 28,1±16,2 Monaten:
11 Patientinnen
13 Herde
Eine MR-Mammographie wurde durchgefu¨hrt aufgrund folgender Indikationen:
• Zum pra¨operativen Staging: Bestimmung der Tumorausbreitung, Ausschluß von
Multifokalita¨t bzw. Multizentrizita¨t, Untersuchung der kontralateralen Brust,
• Diskrepanzen zwischen Palpation, Ultraschall- und Ro¨ntgen-Mammographie-Befund,
• Frage nach Rezidivtumoren,
• Vorsorgeuntersuchung bei positiver Familienanamnese und genetischer Pra¨disposition,
• Kontrolle der Effektivita¨t neoadjuvanter Chemotherapie und interventioneller Metho-
den (Therapie-Monitoring),
• Kontrolle der Unversehrtheit und der Lokalisation von Prothesen und Implantaten.
Relative Kontraindikationen fu¨r die Durchfu¨hrung einer MR-Mammographie waren Klau-
strophobie, Kontrastmittelallergie, ferromagnetisches Material im Ko¨rper sowie extreme
Adipositas.
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4.2 Histologische Befunde
Grundlage der vorliegenden Untersuchung waren histopathologische Befunde. Die histo-
pathologische bzw. zytologische Aufarbeitung und Bewertung des durch Operation und
Biopsie gewonnenen Materials wurde im Institut fu¨r Pathologie der Friedrich-Schiller-
Universita¨t Jena durchgefu¨hrt.
Ausgehend von den histologischen Ergebnissen nahmen wir eine Einteilung in benigne und
maligne Herde vor. Entsprechend der klinischen Bedeutung differenzierten wir innerhalb
der malignen Befunde zwischen invasiven und nicht-invasiven Karzinomen. Als gro¨ßte
Gruppe der invasiven Formen sind das invasiv duktale und das invasiv lobula¨re Karzi-
nom zu nennen. Weitere weniger ha¨ufigere Typen sind der Tabelle 4.1 zu entnehmen. Bei
den nicht-invasiven Karzinomen fanden sich anteilig am ha¨ufigsten duktale (DCIS) und
lobula¨re (LCIS) Befunde. Orientierend an der pathologischen Einteilung ordneten wir die
Atypische Duktale Hyperplasie (ADH) den mastopathischen Vera¨nderungen zu [Ba¨ssler,
1997].
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Tabelle 4.1: Histologische Einteilung maligner Befunde
Malignome
invasive Karzinome duktal
lobula¨r
tubula¨r
medulla¨r
muzino¨s
papilla¨r
Mischtyp-Karzinome
- duktal-lobula¨r
- atypisch muzino¨s (duktal-muzino¨s)
- partiell muzino¨s
- andere
Sonderformen
- inflammatorisch
- Paget-Karzinom der Mamille
- neuroendokrin
- andere
nicht-invasive Karzinome Carcinomata in situ
- duktal (DCIS)
- lobula¨r (LCIS)
- duktal-lobula¨r (DCIS+LCIS)
nicht invasiver M. Paget der Mamille
benigne Befunde mit U¨bergang in
- LCIS
- DCIS
Metastasen Malignes Melanom, Ovarialkarzinom
13
4 Patienten und Methoden MR-Untersuchung
Gutartige Befunde gliederten wir in (Tabelle 4.2):
1. Benigne Neoplasien
2. Entzu¨ndliche Vera¨nderungen
3. nicht-neoplastische, nicht-entzu¨ndliche Vera¨nderungen (Mastopathie und andere).
Tabelle 4.2: Histologische Einteilung benigner Befunde
benigne La¨sion
Neoplasien Fibroadenom/Fibroadenomatose
- myxoid
- fibro¨s
benigner Phylloidestumor
Papillom/Papillomatose
Entzu¨ndliche Galaktophoritis
La¨sionen Mastitis
Mastopathische Radia¨re Narbe
Vera¨nderungen Atypische Duktale Hyperplasie (ADH)
andere mastopathische Vera¨nderungen:
- Fibrozystische Vera¨nderungen, Fibrose,
Zysten, Adenose/sklerosierende Adenose
4.3 MR-Untersuchung
4.3.1 Untersuchungsablauf
Den Patientinnen wurde nach Aufkla¨rung und Ausschluß von Kontraindikationen eine
Verweilkanu¨le in die Kubitalvene bzw. in eine Vene am Handru¨cken gelegt. Um Atem-
artefakte zu minimieren, erfolgten die Untersuchungen in Bauchlage, wobei beide Bru¨ste
mo¨glichst ohne Deformation in der Oberfla¨chen-Doppelspule (Philips Medizintechnik,
Hamburg, Deutschland) plaziert wurden. Jede Patientin wurde unmittelbar vor Meßbe-
ginn aufgefordert, wa¨hrend der Untersuchung mo¨glichst ruhig zu liegen.
Die Meßbedingungen waren bei allen Untersuchungen identisch.
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4.3.2 MR-Tomograph
Alle Messungen erfolgten an einem Gyroscan S15 ACS II MR-Tomographen (Philips
Medizintechnik, Hamburg, Deutschland). Das Gera¨t arbeitete mit einem supraleitenden
Permanentmagneten bei einer Feldsta¨rke von 1,5 Tesla. Es wurde eine handelsu¨bliche
Mamma-Oberfla¨chenspule mit Sende- und Empfangsfunktion sowie automatischer Ab-
stimmung verwendet. Zur Planung und Durchfu¨hrung der Untersuchung sowie zur Eva-
luation der Bilder diente die Bedienungs- und Auswertungskonsole. Die Bilder wurden auf
14 x 17 Zoll-Filmen und zusa¨tzlich auf magneto-optischen Speichermedien archiviert.
4.3.3 Meßprotokoll
Die Messung erfolgte nach einem standardisierten Protokoll (Tabelle 4.3), dauerte zirka
25 Minuten und lief in folgenden fu¨nf Schritten ab.
1. Die Untersuchung begann mit einer T1-gewichteten 2D/Fast-Field-Gradienten-Echo
(FFE)-U¨bersichtssequenz (scout sequence), die der Planung der anschließenden dia-
gnostischen Scans diente.
2. Es folgte eine T1-gewichtete 2D/FFE-Sequenz. Die Meßparameter wurden voll-
automatisch abgestimmt und wa¨hrend der weiteren Messung beibehalten.
3. In der sich anschließenden transversalen Studie (Dynamik) wurde zuna¨chst eine
native T1-gewichtete 2D/FFE-Sequenz in 24 Schichten je Serie akquiriert. Nach
intraveno¨ser Applikation von 0,1 mmol Gadolinium-DTPA (Magnevist, Schering,
Berlin, Deutschland) je Kilogramm Ko¨rpergewicht als Bolus-Injektion innerhalb von
10 Sekunden folgte eine Spu¨lung mit 20 ml Natriumchlorid-Lo¨sung. Danach wurden
weitere sieben Messungen in einem Abstand von 60 Sekunden durchgefu¨hrt.
4. Nunmehr erfolgte eine weitere Sequenz in koronarer Orientierung (analog 2.).
5. Abschließend wurde eine transversal ausgerichtete T2-gewichtete Turbo-Spin-Echo-
Sequenz (TSE) mit einer Repititionszeit (TR) von 4000 ms, einer Echozeit (TE) von
300 ms, einem Flipwinkel (flip angle) von 90◦ und einer Schichtdicke von 4 mm durch-
gefu¨hrt. Zugunsten einer verku¨rzten Meßzeit wurde die Matrix auf 193 × 256 Pixel
reduziert.
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Tabelle 4.3: Untersuchungsprotokoll der dynamischen MR-Mammographie
1. 2. 3. 4. 5.
Wichtung T1 T1 T1 T1 T2
Sequenz SE FFE FFE∗ FFE TSE
Orientierung transversal koronar transversal koronar transversal
Repititionszeit TR (ms) 121 96 97 96 4000
Echozeit TE (ms) 13 5 5 5 300
Flipwinkel (◦) 90 80 80 80 90
Schichtdicke (mm) 5 4 4 4 4
gap (mm) 3 0,4 0,4 0,4 0,4
Field of view (mm) 450 350 350 350 350
Anzahl der Schichten 5 24 24 24 24
Bildmatrix (Pixel) 179 × 256 205 × 256 256 × 256 205 × 256 193 × 256
∗ dynamische Studie nach i.v.-Applikation von 0,1 mmol Gd-DTPA pro Kilogramm
Ko¨rpergewicht innerhalb von 10 Sekunden, gefolgt von 20 ml Kochsalzlo¨sung (30 ml bei
Zugang u¨ber Handru¨ckenvene)
4.3.4 Bildverarbeitung und Bildauswertung
Um Anreicherungsareale nach Kontrastmittelgabe visuell schneller detektieren zu ko¨nnen,
wurden Subtraktionsbilder aus den Scans vor und nach der Kontrastmittelapplikation er-
stellt. Da deren Beurteilbarkeit durch Bewegungsartefakte erheblich beeintra¨chtigt wer-
den kann und dadurch Anreicherungsareale vorgeta¨uscht werden, erfolgte die Verifizierung
aller auffa¨lligen Befunde durch die subtile Bewertung der nicht subtrahierten Aufnahmen.
In der T2-Wichtung wurde die Signalsta¨rke der entsprechenden La¨sion visuell eingescha¨tzt.
Weiterhin beurteilten wir die abgebildeten axilla¨ren Lymphknoten, das Verha¨ltnis zum
Pektoralismuskel sowie ein begleitendes O¨dem.
Die MR-Aufnahmen waren in den Jahren 1994 bis 2001 durch einen Assistenzarzt mit in-
itialer Erfahrung in der MR-Mammographie und einen Facharzt fu¨r Radiologische Diagno-
stik im Konsens befundet worden. Als Herd wurde jegliche umschriebene, aber gefa¨ßunty-
pische Kontrastmittelanreicherung (Enhancement) bezeichnet. Blieb diese aus, beschrieb
man keinen Herd. Die MR-tomographische Einscha¨tzung der Dignita¨t erfolgte mittels eta-
blierter Kriterien, um eine ho¨here Auswertungsobjektivita¨t zu garantieren. Die bis 1998
bestehenden Malignita¨tskriterien orientierten sich fast ausschließlich an Morphologie und
Kinetik, wobei das Kontrastmittelanreicherungsverhalten das maßgebliche Kriterium war.
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Die Malignita¨tskriterien waren:
1. Wash-in-Pha¨nomen: Durch eine pathologische Vaskularisierung (Tumorangiogenese)
kommt es zum initialen Anstieg der Signalintensita¨t in einer Bandbreite von zirka
80 % bis 150 % in den ersten 90 Sekunden nach Kontrastmittelapplikation [Kaiser,
1989, Buadu et al., 1996].
2. Plateaupha¨nomen: Nachdem ein Signalmaximum in den ersten Minuten erreicht ist,
kommt es zu einem Sistieren der Kontrastmittelanreicherung [Kaiser, 1989].
3. Wash-out-Pha¨nomen: Durch Auswaschen des Kontrastmittels nach schnellem initia-
len Anstieg ist eine Signalintensita¨tsabnahme mit Ausbildung einer
”
cancer corner“
zu beobachten [Kaiser, 1994, Bick, 2000].
4. Hypointenses Signal: Der Herd weist eine geringe Signalintensita¨t im T2-gewichteten
Bild auf [Kuhl et al., 1999, Bick, 2000].
5. Nach 1998 wurde auch ein asymmetrisches bzw. segmentales Anreicherungsmuster
als malignomverda¨chtig eingestuft.
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Die gutartigen Vera¨nderungen der weiblichen Brust sind in der Regel durch einen konti-
nuierlichen und meist prozentual geringen Signalanstieg nach Kontrastmittelapplikation
charakterisiert (Abb. 4.2).
Abbildung 4.2: Typische Anreicherungsverhalten verschiedener Gewebe
Graphik modifiziert nach Kaiser [Kaiser, 1994]
Die Graphik ist gu¨ltig fu¨r eine 2D-Flash-Sequenz, die in einem 1,5 Tesla-Scanner durch-
gefu¨hrt wurde [Kaiser, 1994].
Wa¨hrend Fettgewebe ein sehr langsames Enhancement u¨ber den gesamten Untersuchungs-
zeitraum aufweist, kennzeichnen sich benigne Vera¨nderungen (Fibroadenom, Mastopa-
thie) durch eine initial schnelle Kontrastmittelaufnahme mit im weiteren Verlauf lang-
samen und kontinuierlichen Anstieg. Von Fettgewebe umgebene Zysten lassen keine si-
gnifikante Signalintensita¨tsdifferenz beobachten. Karzinome dagegen zeigen einen rapiden
initialen Signalanstieg, gefolgt von einem Signalabfall in der zweiten oder dritten Minute
nach Kontrastmittelgabe.
4.3.5 Retrospektive Evaluierung
In dieser Studie wurden die MR-Bilder retrospektiv erneut evaluiert. Dabei bewerteten ein
in der Mammadiagnostik spezialisierter Assistenzarzt und ein Facharzt fu¨r Radiologische
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Diagnostik mit maximaler Befundungserfahrung (zirka 8000 MR-Untersuchungen in 18
Jahren) im Konsens. Bekannt waren Einweisungsgrund, Familienanamnese, Medikamenten-
bzw. Hormoneinnahme, Zyklustag, vorangegangene Operationen oder Punktionen sowie
stattgehabte Chemotherapie oder Bestrahlung. Nicht bekannt waren die histologische Dia-
gnose sowie der Befund der Erst-Beurteiler. Die histologischen Ergebnisse wurden nach
Abschluß der Datenerfassung den im MR-Mammogramm detektierten La¨sionen unter
Beru¨cksichtigung der Operationslokalisation zugeordnet.
Die erhobenen Befunde wurden katalogisiert.
Bewertet wurden folgende Bildcharakteristika (Tabelle 4.4):
1. Morphologie in der nativen T1-gewichteten Aufnahme,
2. Kontrastmittelanreicherungsverhalten und
3. Morphologie und Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild.
Die Bewertung der T2-gewichteten Aufnahmen (3.) war Schwerpunkt der Arbeit. Die fina-
le Befundung erfolgte erst nach der vollsta¨ndigen Beurteilung aller Merkmale im Konsens.
Zusa¨tzlich zu den etablierten Malignita¨tskriterien (siehe Seite 17) wurden folgende T2-
morphologischen Merkmale bewertet:
• Root-sign:
”
wurzelartige“ Ausla¨ufer ins umgebende Gewebe (Abb. 4.3)
• Hook-sign: Ausla¨ufer oder O¨demstraße, die den pra¨pektoralen Fettsaum durchbre-
chen und Kontakt zum Pektoralismuskel aufweisen (Abb. 4.3)
Abbildung 4.3: Schematische Darstellung ausgewa¨hlter Karzinomkriterien
Root-sign Hook-sign
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Tabelle 4.4: Kriterien zur schematischen Beschreibung der Herdbefunde
Wichtung Merkmal Charakterisierung
langsam kontinuierlich
Kontrastmittel- zeitlicher Verlauf der Wash-in-Pha¨nomen mit
anreicherung Kontrastmittelanreicherung anschließendem
(T1-Wichtung) - Plateau-Pha¨nomen
- Wash-out-Pha¨nomen
Kutis verdickt/nicht verdickt
asymmetrisch
Mamillenanreicherung unauffa¨llig
nicht beurteilbar
keine
Bewegungsunscha¨rfe leicht
stark
hyperintens
T2-Wichtung Signalintensita¨t hypointens
zum umgebenden Parenchym hypointens mit hyperintensem
Zentrum
perifokal/diffus
O¨dem unilateral/bilateral
nicht vorhanden
Ausla¨ufer ins umgebende Gewebe vorhanden/nicht vorhanden
(Root-sign)
Ausla¨ufer in den Pektoralismuskel vorhanden/nicht vorhanden
(Hook-sign)
gro¨ßer 1 cm
Lymphknoten kleiner 1 cm
nicht sichtbar
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4.4 Statistische Auswertung
Die Auswertung erfolgte mit Hilfe des Programms SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) Software Version 11.0.1 (Chicago, Illinois, USA). Fu¨r den Test auf signifikan-
te Unterschiede in den Merkmalsauspra¨gungen kam ein modifizierter Vierfelder-Test, der
exakte Test nach Fisher, zur Anwendung. Der Test diente der U¨berpru¨fung scheinbarer
Differenzen in der Merkmalsha¨ufigkeit. Da ein gerichteter Zusammenhang vermutet wur-
de, war es notwendig, sich von vornherein fu¨r die einseitige Testvariante zu entscheiden.
Die Nullhypothese H0 besagte, daß die gefundenen Differenzen nur zufa¨llig bestanden
und sich die einzelnen Entita¨ten bezu¨glich des Merkmals nicht signifikant voneinander
unterschieden. Bei p-Werten kleiner oder gleich 0,05 konnte diese Hypothese zugunsten
der Alternativhypothese H1 abgelehnt werden. Der Unterschied wurde mit einer Irrtums-
wahrscheinlichkeit a = 5 % als signifikant angesehen.
Folgende Formeln dienten der Berechnung von Sensitivita¨t, Spezifita¨t, positivem und ne-
gativem Vorhersagewert sowie der Genauigkeit.
Sensitivita¨t: richtig positive / (richtig positive + falsch negative)
Spezifita¨t: richtig negative / (richtig negative + falsch positive)
positiver Vorhersagewert: richtig positive / (richtig positive + falsch positive)
negativer Vorhersagewert: richtig negative / (richtig negative + falsch negative)
Genauigkeit: (richtig positive + richtig negative) / (richtig positive
+ richtig negative + falsch positive + falsch negative)
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5 Ergebnisse
5.1 Patientendaten
In der vorliegenden Studie wurden retrospektiv die MR-mammographischen Bilder von
694 Patientinnen mit 793 Herden bewertet, wobei 514 maligne und 279 benigne Vera¨nde-
rungen histologisch gesichert wurden. Die Gruppe der Malignome bestand aus 440 invasi-
ven Karzinomen, 71 Carcinomata in situ und drei Metastasen (Tabelle 5.1). Die gro¨ßten
Anteile der invasiven Mammakarzinome nahmen das invasiv duktale (56,6 %) und das
invasiv lobula¨re Karzinom (20,0 %) ein. Weitere weniger ha¨ufigere Typen sind Tabelle
5.1 zu entnehmen. Zu den nicht-invasiven Formen za¨hlten das duktale (64,8 %) und das
lobula¨re (7,0 %) in situ Karzinom.
Gutartige Befunde mit einer in situ Komponente wurden in der Gruppe der nicht-invasiven
Karzinome gesondert erfaßt.
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Tabelle 5.1: Maligne Befunde
Malignome Ha¨ufigkeit
invasive Karzinome duktal 56,6 % (249/440)
(n=440) lobula¨r 20,0 % (88/440)
tubula¨r 4,8 % (21/440)
medulla¨r 0,9 % (4/440)
muzino¨s 0,5 % (2/440)
papilla¨r 0,9 % (4/440)
Mischtyp-Karzinome
- duktal-lobula¨r 4,5 % (20/440)
- atypisch muzino¨s (duktal-muzino¨s) 0,9 % (4/440)
- partiell muzino¨s 0,5 % (2/440)
- andere 5,7 % (25/440)
Sonderformen
- inflammatorisch 2,0 % (9/440)
- Paget-Karzinom der Mamille 0,2 % (1/440)
- neuroendokrin 0,9 % (4/440)
- andere∗ 1,6 % (7/440)
Σ 85,6 % (440/514)
nicht-invasive Carcinomata in situ
Karzinome - duktal (DCIS) 64,8 % (46/71)
(n=71) - lobula¨r (LCIS) 7,0 % (5/71)
- duktal-lobula¨r (DCIS+LCIS) 7,0 % (5/71)
nicht-invasiver Morbus Paget der Mamille 4,2 % (3/71)
benigne Befunde mit U¨bergang in
- DCIS 15,5 % (11/71)
- LCIS 1,4 % (1/71)
Σ 13,8 % (71/514)
Metastasen Zervixkarzinom, malignes Melanom, Σ 0,6 % (3/514)
(n=3) Akute Myeloische Leuka¨mie
Malignome gesamt (n=514) Σ 64,8 % (514/793)
∗ fu¨nf invasive nicht klassifizierbare Karzinome, ein Plattenepithelkarzinom, eine lymph-
angische Karzinose
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Benigne Befunde gliederten wir in neoplastische, entzu¨ndliche und mastopathische Vera¨n-
derungen, wobei Neoplasien (52,0 %) und mastopathische Herde (39,8 %) die gro¨ßten
Fallzahlen aufwiesen. Die mit 59,3 % ha¨ufigste benigne Neoplasie, das Fibroadenom bzw.
die Fibroadenomatose, kommt in zwei Varianten vor (Tabelle 5.2). In der Mehrzahl der
Befunde fand sich die fibro¨se (84/86) und seltener die myxoide Form (2/86).
Tabelle 5.2: Benigne Befunde
benigne Vera¨nderungen Ha¨ufigkeit
Neoplasien Fibroadenom/Fibroadenomatose 59,3 % (86/145)
(n=145) - fibro¨s 97,7 % (84/86)
- myxoid 2,3 % (2/86)
benigner Phylloidestumor 14,5 % (21/145)
Papillom/Papillomatose 26,2 % (38/145)
Σ 52,0 % (145/279)
Entzu¨ndliche Galaktophoritis 17,4 % (4/23)
La¨sionen Mastitis (acht davon xanthogranulomato¨s) 82,6 % (19/23)
(n=23) Σ 8,2 % (23/279)
Mastopathische Radia¨re Narbe 8,1 % (9/111)
Vera¨nderungen Atypische Duktale Hyperplasie (ADH) 2,7 % (3/111)
(n=111) andere mastopathische Befunde 89,2 % (99/111)
Σ 39,8 % (111/279)
benigne Vera¨nderungen gesamt (n=279) Σ 35,2 % (279/793)
5.2 Kontrastmittelkinetik in der T1-Wichtung
In den T1-gewichteten Sequenzen zeigten 74,1 % (326/440) der invasiven Karzinome ein
Auswasch-Pha¨nomen (Wash-out) und 19,1 % (84/440) einen Plateau-Effekt (Tabelle 5.3).
Betrachtet man diese beiden Kontrastmittelverhalten als malignomtypisch, so reicherten
93,2 % (410/440) der invasiven Karzinome suspekt an. Mit 95,6 % (238/249) wiesen in-
vasiv duktale Karzinome hier die ho¨chsten Werte auf, wobei 78,3 % (195/249) ein Wash-
out-Pha¨nomen und 17,3 % (43/249) einen Plateau-Effekt zeigten. Im Gegensatz dazu
reicherten invasiv lobula¨re Karzinome zu 58,0 % (51/88) mit einem Wash-out- und zu
31,8 % (28/88) mit einem Plateau-Effekt an.
In situ Karzinome wiesen nur zu 46,5 % (33/71) einen Auswasch- und zu 23,9 % (17/71)
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einen Plateau-Effekt auf (Tabelle 5.3). Hinsichtlich des Merkmals Wash-out-Effekt un-
terschieden sich nicht-invasive signifikant von invasiven Karzinomen (p<0,001). Jedoch
bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Invasivita¨t und dem Merkmal
Plateau-Effekt (p=0,259).
Alle drei Metastasen ließen ein Wash-out-Pha¨nomen erkennen.
Insgesamt zeigten 70,4 % (362/514) aller Malignombefunde (invasive, nicht-invasive Karzi-
nome und Metastasen) einen Wash-out-Effekt und 19,6 % der Fa¨lle (101/514) ein Plateau-
Pha¨nomen.
Unter den 279 benignen Herden ließen 59,1 % (165/279) in den T1-gewichteten Auf-
nahmen einen kontinuierlichen Signalanstieg erkennen. Bei 20,4 % (57/279) konnte ein
Plateau-Pha¨nomen und bei weiteren 20,4 % (57/279) ein Wash-out-Effekt beobachtet
werden. Fibroadenome reicherten zu 11,6 % (10/86) mit einem Plateau- und zu 12,8 %
(11/86) mit einem Wash-out-Pha¨nomen an.
Tabelle 5.3: Kontrastmittelkinetik in der T1-Wichtung
Merkmal maligne Vera¨nderungen benigne
nicht-invasive invasive Karzinome Vera¨nderungen
Karzinome
Plateau 23,9 % (17/71) 19,1 % (84/440) 20,4 %(57/279)
Wash-out 46,5 % (33/71) 74,1 % (326/440) 20,4 %(57/279)
Plateau oder Wash-out 70,4 % (50/71) 93,2 % (410/440) 40,9 %(114/279)
Metastasen blieben in der Tabelle unberu¨cksichtigt.
Die statistische Auswertung mittels der errechneten p-Werte la¨ßt sich Tabelle 5.4 entneh-
men. Bezu¨glich des Wash-out-Pha¨nomens konnte ein signifikanter Unterschied zwischen
benignen und malignen (invasiven) Befunden festgestellt werden (p<0,001). Dies traf je-
doch nicht fu¨r den Plateau-Effekt zu (p=0,463). Eine malignomtypische Kontrastmittelki-
netik fand sich signifikant seltener bei benignen als bei malignen (invasiven) Krankheits-
bildern (p<0,001).
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Tabelle 5.4: Statistische Auswertung: Kontrastmittelkinetik
Merkmal p-Wert
invasive vs. nicht- nicht-invasive Karzinome invasive Karzinome
invasive Karzinome vs. benigne Befunde vs. benigne Befunde
Plateau 0,259 0,309 0,463
Wash-out <0,001 <0,001 <0,001
Plateau oder <0,001 <0,001 <0,001
Wash-out
5.3 Signalintensita¨t in der T2-Wichtung
Invasive Karzinome zeigten sich zu 98,2 % (432/440) hypointens, wobei invasiv duktale
Karzinome zu 99,2 % (247/249) eine niedrige Signalintensita¨t aufwiesen. Muzino¨se bzw.
atypisch muzino¨se Karzinome hingegen stellten vergleichsweise niedrige Anteile dar (Ta-
belle 5.5).
Nicht-invasive Karzinome ließen zu 94,4 % (67/71) eine geringe Signalintensita¨t in der
T2-gewichteten Sequenz erkennen. Ha¨ufig zeigten sich duktale (97,8 %) und lobula¨re in
situ Karzinome (100,0 %) hypointens. Hinsichtlich der Signalintensita¨t im T2-Bild konnte
kein signifikanter Unterschied zwischen invasiven und nicht-invasiven Karzinomen ermit-
telt werden (p=0,114).
Zwei der drei Metastasen waren hypointens.
Insgesamt zeigten 97,5 % (501/514) aller Malignome (invasive, nicht-invasive Karzino-
me und Metastasen) ein hypointenses Signalverhalten in der T2-gewichteten Aufnahme,
wa¨hrend nur 2,5 % (13/514) signalreich erschienen.
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Tabelle 5.5: Signalverhalten maligner Befunde in der T2-gewichteten Aufnahme
Malignome Signalintensita¨t in der T2-gewichteten Aufnahme
hypointens hyperintens
davon zentral
hyperintens
invasive Karzinome (n=440)
duktal 99,2 % (247/249) 8,1 % (20/247) 0,8 % (2/249)
lobula¨r 96,6 % (85/88) 1,2 % (1/85) 3,4 % (3/88)
tubula¨r 95,2 % (20/21) 0,0 % (0/20) 4,8 % (1/21)
medulla¨r 100,0 % (4/4) 25,0 % (1/4) 0,0 % (0/4)
muzino¨s 50,0 % (1/2) 0,0 % (0/1) 50,0 % (1/2)
papilla¨r 100,0 % (4/4) 0,0 % (0/4) 0,0 % (0/4)
Mischtyp-Karzinome
- duktal-lobula¨r 100,0 % (20/20) 0,0 % (0/20) 0,0 % (0/20)
- atypisch muzino¨s 75,0 % (3/4) 33,3 % (1/3) 25,0 % (1/4)
- partiell muzino¨s 100,0 % (2/2) 0,0 % (0/2) 0,0 % (0/2)
- andere 100,0 % (25/25) 0,0 % (0/25) 0,0 % (0/25)
Sonderformen
- inflammatorisch 100,0 % (9/9) 0,0 % (0/9) 0,0 % (0/9)
- M. Paget der Mamille 100,0 % (1/1) 0,0 % (0/1) 0,0 % (0/1)
- neuroendokrin 100,0 % (4/4) 0,0 % (0/4) 0,0 % (0/4)
- andere 100,0 % (7/7) 28,6 % (2/7) 0,0 % (0/7)
Σ 98,2 % (432/440) Σ 5,8 % (25/432) Σ 1,8 % (8/440)
nicht-invasive Karzinome (n=71)
Carcinomata in situ
- duktal (DCIS) 97,8 % (45/46) 2,2 % (1/45) 2,2 % (1/46)
- lobula¨r (LCIS) 100,0 % (5/5) 0,0 % (0/5) 0,0 % (0/5)
- DCIS+LCIS 100,0 % (5/5) 0,0 % (0/5) 0,0 % (0/5)
nicht-inv. Morbus Paget 100,0 % (3/3) 0,0 % (0/3) 0,0 % (0/3)
benigne Herde mit
- DCIS 72,7 % (8/11) 0,0 % (0/8) 27,3 % (3/11)
- LCIS 100,0 % (1/1) 0,0 % (0/1) 0,0 % (0/1)
Σ 94,4 % (67/71) Σ 1,5 % (1/67) Σ 5,6 % (4/71)
Metastasen (n=3)
Σ 66,7 % (2/3) Σ 50,0 % (1/2) Σ 33,3 % (1/3)
Malignome gesamt (n=514)
Σ 97,5 % (501/514) Σ 5,4 % (27/501) Σ 2,5 % (13/514)
27
5 Ergebnisse Signalintensita¨t in der T2-Wichtung
Benigne Vera¨nderungen erschienen zu 22,9 % (64/279) signalreich und zu 77,1 % (215/279)
signalarm. Besonders ha¨ufig fand sich ein hypointenses Signal bei mastopathischen Vera¨n-
derungen (82,0 %), wa¨hrend sich Entzu¨ndungen (69,6 %) seltener signalarm darstellten.
In der Gruppe der Neoplasien wiesen Papillome mit 89,5 % (34/38) den gro¨ßten Anteil
signalarmer Befunde auf (Tabelle 5.6).
Benigne Vera¨nderungen und invasive Karzinome unterschieden sich in diesem Merkmal
signifikant. Das heißt, es konnte ein Zusammenhang zwischen der Signalintensita¨t im T2-
Bild und der Dignita¨t statistisch gesichert werden (p<0,001).
Tabelle 5.6: Signalverhalten benigner Befunde in der T2-gewichteten Aufnahme
benigne Signalintensita¨t in der T2-gewichteten Aufnahme
Vera¨nderungen hypointens hyperintens
davon zentral
hyperintens
Neoplasien (n=145)
Fibroadenom 68,6 % (59/86) 5,1 % (3/59) 31,4 % (27/86)
benigner Phylloidestumor 71,4 % (15/21) 20,0 % (3/15) 28,6 % (6/21)
Papillom 89,5 % (34/38) 2,9 % (1/34) 10,5 % (4/38)
Σ 74,5 % (108/145) Σ 6,5 % (7/108) Σ 25,5 % (37/145)
Entzu¨ndungen (n=23)
Mastitis 73,7 % (14/19) 14,3 % (2/14) 26,3 % (5/19)
Galaktophoritis 50,0 % (2/4) 0,0 % (0/2) 50,0 % (2/4)
Σ 69,6 % (16/23) Σ 12,5 % (2/16) Σ 30,4 % (7/23)
Mastopathische Vera¨nderungen (n=111)
Radia¨re Narbe 66,7 % (6/9) 0,0 % (0/6) 33,3 % (3/9)
ADH 66,7 % (2/3) 0,0 % (0/2) 33,3 % (1/3)
andere 83,8 % (83/99) 6,0 % (5/83) 16,2 % (16/99)
Σ 82,0 % (91/111) Σ 5,5 % (5/91) Σ 18,0 % (20/111)
benigne Vera¨nderungen gesamt (n=279)
Σ 77,1 % (215/279) Σ 6,5 % (14/215) Σ 22,9 % (64/279)
5.3.1 Signalmuster: peripher hypointens, zentral hyperintens
In der Gruppe der hypointensen invasiven Karzinome fand sich das Signalmuster
”
hy-
pointens mit hyperintensem Zentrum“ zu 5,8 % (25/432). Dabei wiesen invasiv duktale
Formen das Merkmal zu 8,1 % (20/247) auf.
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Unter den nicht-invasiven Karzinomen ließ nur ein duktales in situ Karzinom (2,2 %)
dieses Signalmuster erkennen (Tabelle 5.5).
Von allen benignen, in der T2-gewichteten Aufnahme signalarm dargestellten Herden,
zeigten 6,5 % (14/215) ein signalintenses Zentrum. Am ha¨ufigsten fand sich das Signal-
muster bei benignen Phylloidestumoren (20,0 %) und Mastitiden (14,3 %). Ein signifikan-
ter Zusammenhang zwischen dem genannten Merkmal und der Dignita¨t (p=0,462) bzw.
der Invasivita¨t (p=1,00) konnte nicht ermittelt werden.
Einfluß des Differenzierungsgrades auf das Signalmuster
Davon ausgehend, daß ein Zusammenhang zwischen der Aggressivita¨t eines Karzinoms
und dem genannten Signalmuster besteht, pru¨ften wir den Einfluß des Differenzierungs-
grades. Das Grading konnte jedoch nur bei 419 der 440 invasiven und 64 der 71 nicht-
invasiven Karzinome ermittelt werden.
Unter den invasiven Karzinomen zeigten die gering differenzierten Formen mit 10,8 %
(17/158) am ha¨ufigsten das Signalmuster. Bei ma¨ßig differenzierten Karzinomen fand
sich das Merkmal nur zu 2,9 % (6/207). Keines der gut differenzierten invasiven Karzino-
me stellte sich peripher hypointens und zentral signalintens dar (Tabelle 5.7).
Unter den hypointensen nicht-invasiven Karzinomen zeigte lediglich ein gut differenziertes
DCIS das genannte Signalmuster. Weder ma¨ßig noch gering differenzierte in situ Karzi-
nome wiesen das Merkmal auf.
Tabelle 5.7: Grading und Signalmuster
Merkmal invasive Karzinome nicht-invasive
Karzinome
G1 G2 G3 Gx G1
hypointens mit 0,0 % 2,9 % 10,8 % 0,0 % 4,8 %
hyperintensem Zentrum (0/53) (6/207) (17/158) (0/1) (1/21)
hypointens 96,2 % 92,3 % 76,6 % 100,0 % 90,5 %
(51/53) (191/207) (121/158) (1/1) (19/21)
Anzahl 53 207 158 1 21
G1: gut differenziert, G2: ma¨ßig differenziert, G3: gering differenziert, Gx: undifferenziert
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Unter den invasiven Karzinomen zeigten sich statistisch signifikante Unterschiede zwischen
ma¨ßig und gering differenzierten Befunden (p=0,002). Obgleich sich ma¨ßig differenzier-
te Typen von gut differenzierten unterschieden, konnten keine Signifikanzen errechnet
werden (p=0,257). Dagegen wurde eine signifikante Differenz zwischen gut und gering
differenzierten invasiven Karzinomen festgestellt (Tabelle 5.8).
Tabelle 5.8: Statistische Auswertung: Grading und Signalmuster
Merkmal p-Wert
invasive Karzinome
G1 vs. G2 G2 vs. G3 G1 vs. G3
hypointens vs. hypointens mit 0,257 0,002 0,006
hyperintensem Zentrum
Einfluß der Tumorgro¨ße auf das Signalmuster
Die erwa¨hnten Tumornekrosen entstehen oft aufgrund der nicht mehr ausreichenden Na¨hr-
stoffversorgung im Zentrum. Da dies insbesondere bei ausgedehnten, rasch an Gro¨ße zu-
nehmenden Herdbefunden der Fall ist, vermuteten wir einen Zusammenhang zwischen
dem pT-Stadium und dem Signalmuster
”
hypointens mit hyperintensem Zentrum“. Es
fiel auf, daß pT3-Karzinome mit 14,3 % (2/14) am ha¨ufigsten mit diesem Signalmuster
einhergingen (Tabelle 5.9). Befunde im pT2-Stadium wiesen zu 8,4 % (10/119) und jene
im pT1-Stadium nur zu 4,5 % (13/292) ein signalreiches Zentrum bei hypointenser Um-
gebung auf.
Wie bereits erwa¨hnt, zeigte nur ein in situ Karzinom (pTis) dieses Signalmuster.
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Tabelle 5.9: Karzinomgro¨ße und Signalmuster
Merkmal pTis pT1 pT2 pT3 pT4
hypointens und zentral 1,4 % 4,5 % 8,4 % 14,3 % 0,0 %
hyperintens (1/71) (13/292) (10/119) (2/14) (0/15)
hypointens 93,0 % 93,5 % 89,1 % 85,7 % 100,0 %
(66/71) (273/292) (106/119) (12/14) (15/15)
Anzahl 71 292 119 14 15
pT1: <2 cm, pT2: ≥2 cm, <5 cm, pT3: ≥5 cm, pT4: Tumor jeder Gro¨ße mit
Ausdehnung auf Brustwand und Haut, pTis: in situ Karzinom
Obgleich sich in der Merkmalsauspra¨gung tendenzielle Unterschiede zwischen den ein-
zelnen Gro¨ßenstadien invasiver Karzinome abzeichneten, konnte hier keine Signifikanz
ermittelt werden (Tabelle 5.10). Lediglich zwischen pTis- und pT2-Stadien fand sich eine
signifikante Differenz (p=0,044).
Tabelle 5.10: Statistische Auswertung: Karzinomgro¨ße und Signalmuster
Merkmal p-Wert
pT1 vs. pT1 vs. pT1 vs. pT2 vs. pT2 vs.
pT2 pT3 pT4 pT3 pT4
hypointens vs. hypointens 0,090 0,150 0,507 0,379 0,283
und zentral hyperintens
pT3 vs. pTis vs. pTis vs. pTis vs. pTis vs.
pT4 pT1 pT2 pT3 pT4
hypointens vs. hypointens 0,224 0,219 0,044 0,076 0,817
und zentral hyperintens
5.4 Zusatzbefunde im T2-gewichteten Bild
5.4.1 Tumorausla¨ufer: Root-sign und Hook-sign
Das sogenannte Root-sign bezeichnet MR-morphologische Ausla¨ufer, die
”
wurzelartig“
vom Herd ins umgebende Parenchym wachsen (Abb. 5.1). Dieses Merkmal ließen 76,8 %
(338/440) der invasiven Karzinome erkennen. Invasiv duktale Karzinome zeigten zu 75,9 %
(189/249) das Root-sign, wohingegen nur 57,1 % (12/21) der tubula¨ren Karzinome die-
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ses Merkmal aufwiesen. Besonders ha¨ufig waren Mischtyp-Karzinome mit dem Root-sign
assoziiert (Tabelle 5.11).
Unter den in situ Karzinomen fand sich das Root-sign zu 35,2 % (25/71), wobei 43,5 %
(20/46) der DCIS diesen Tumorausla¨ufer aufwiesen. Es ließ sich ein signifikanter Zusam-
menhang zwischen dem Auftreten des Merkmals Root-sign und der Invasivita¨t ermitteln
(p<0,001).
Auch zwei der drei Metastasen wiesen diesen Tumorausla¨ufer auf.
Alle Malignome betrachtet (invasive, nicht-invasive Karzinome und Metastasen), zeigten
71,0 % (365/514) der Herde das Root-sign.
Ein Ausla¨ufer oder eine O¨demstraße wurden als Hook-sign bezeichnet, wenn diese den
pra¨pektoralen Fettsaum durchbrachen und den Kontakt zum Pektoralismuskel erkennen
ließen (Abb. 5.2).
In vorliegender Studie traf dies fu¨r 38,0 % (167/440) aller invasiven Karzinome zu, wobei
die ho¨chsten Werte bei inflammatorischen Karzinomen (77,8 %) ermittelt wurden (Tabel-
le 5.11). Tubula¨re Karzinome dagegen zeigten das Hook-sign nur zu 14,3 % (3/21).
Bei nicht-invasiven Karzinomen trat das Hook-sign zu 12,7 % (9/71) auf. Duktale in
situ Karzinome nahmen einen Anteil von 17,4 % (8/46) ein. Nicht-invasive Karzinome
unterschieden sich in der Auspra¨gung eines Hook-Ausla¨ufers signifikant von invasiven
(p<0,001).
Bei zwei der drei Metastasen fand sich das Hook-sign.
Betrachtet man alle Malignombefunde (invasive, nicht-invasive Karzinome und Metasta-
sen), so konnte dieses Merkmal bei 34,6 % (178/514) der Herde nachgewiesen werden.
Insgesamt zeigten 75,5 % (388/514) aller Malignome ein Root-sign und/oder ein Hook-
sign.
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Tabelle 5.11: Root-sign und Hook-sign bei malignen Befunden
Malignome Root-sign Hook-sign
invasive Karzinome (n=440)
duktal 75,9 % (189/249) 39,0 % (97/249)
lobula¨r 73,9 % (65/88) 43,2 % (38/88)
tubula¨r 57,1 % (12/21) 14,3 % (3/21)
medulla¨r 75,0 % (3/4) 75,0 % (3/4)
muzino¨s 100,0 % (2/2) 0,0 % (0/2)
papilla¨r 100,0 % (4/4) 75,0 % (3/4)
Mischtyp-Karzinome
- duktal-lobula¨r 85,0 % (17/20) 35,0 % (7/20)
- atypisch muzino¨s 100,0 % (4/4) 25,0 % (1/4)
- partiell muzino¨s 100,0 % (2/2) 0,0 % (0/2)
- andere 84,0 % (21/25) 20,0 % (5/25
Sonderformen
- inflammatorisch 77,8 % (7/9) 77,8 % (7/9)
- M. Paget der Mamille 100,0 % (1/1) 0,0 % (0/1)
- neuroendokrin 100,0 % (4/4) 0,0 % (0/4)
- andere 100,0 % (7/7) 42,9 % (3/7)
Σ 76,8 % (338/440) Σ 38,0 % (167/440)
nicht-invasive Karzinome (n=71)
Carcinomata in situ
- duktal (DCIS) 43,5 % (20/46) 17,4 % (8/46)
- lobula¨r (LCIS) 0,0 % (0/5) 0,0 % (0/5)
- DCIS+LCIS 100,0 % (5/5) 0,0 % (0/5)
nicht-inv. Morbus Paget 33,3 % (1/3) 0,0 % (0/1)
benigne Herde mit U¨bergang in
- DCIS 9,1 % (1/11) 0,0 % (0/11)
- LCIS 0,0 % (0/1) 0,0 % (0/1)
Σ 35,2 % (25/71) Σ 12,7 % (9/71)
Metastasen (n=3)
Σ 66,7 % (2/3) Σ 66,7 % (2/3)
Malignome gesamt (n=514)
Σ 71,0 % (365/514) Σ 34,6 % (178/514)
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Unter den benignen La¨sionen fand sich ein Root-sign zu 16,1 % (45/279), wobei Mastitiden
mit 42,1 % (8/19) die ho¨chsten Werte zeigten.
Dagegen konnte bei nur 4,7 % (13/279) aller benignen Herde ein Hook-sign beobachtet
werden. Auch hier wiesen Entzu¨ndungen die ho¨chsten Werte auf (Tabelle 5.12). Mastitiden
exprimierten das Hook-sign zu 31,6 % (6/19).
Hinsichtlich beider Tumorausla¨ufer konnte ein signifikanter Unterschied zwischen beni-
gnen und malignen (invasiven) Befunden (p<0,001) festgestellt werden.
Fu¨r das Root-sign wurde eine Sensitivita¨t von 71,0 % (365/514) und eine Spezifita¨t von
83,9 % (234/279) ermittelt. Der positive Vorhersagewert betrug 89,0 % (365/410) und
der negative Vorhersagewert 61,1 % (234/383). Dahingegen ergab sich fu¨r das Hook-sign
eine Sensitivita¨t von 34,6 % (178/514) bei einer Spezifita¨t von 95,3 % (266/279). Der
positive und der negative Vorhersagewert betrugen hier 93,2 % (178/191), respektive
44,2 % (266/602). Es wurde eine diagnostische Genauigkeit von 75,5 % fu¨r das Root-sign
und von 56,0 % fu¨r das Hook-sign errechnet.
Tabelle 5.12: Root-sign und Hook-sign bei benignen Befunden
benigne Vera¨nderungen Root-sign Hook-sign
Neoplasien (n=145)
Fibroadenom 5,8 % (5/86) 1,2 % (1/86)
benigner Phylloidestumor 0,0 % (0/21) 4,8 % (1/21)
Papillom 21,1 % (8/38) 0,0 % (0/38)
Σ 9,0 % (13/145) Σ 1,4 % (2/145)
Entzu¨ndungen (n=23)
Mastitis 42,1 % (8/19) 31,6 % (6/19)
Galaktophoritis 0,0 % (0/4) 0,0 % (0/4)
Σ 34,8 % (8/23) Σ 26,1 % (6/23)
Mastopathische Vera¨nderungen (n=111)
Radia¨re Narbe 22,2 % (2/9) 0,0 % (0/9)
ADH 0,0 % (0/3) 0,0 % (0/3)
andere 22,2 % (22/99) 5,1 % (5/99)
Σ 21,6 % (24/111) Σ 4,5 % (5/111)
benigne Vera¨nderungen gesamt (n=279)
Σ 16,1 % (45/279) Σ 4,7 % (13/279)
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Einfluß des Differenzierungsgrades auf Tumorausla¨ufer
Bei der Untersuchung des Differenzierungsgrades ließ sich beobachten, daß gering dif-
ferenzierte Befunde in zunehmendem Maße mit Root- oder Hook-Ausla¨ufern assoziiert
waren. Gut differenzierte invasive Karzinome wiesen zu 64,2 % (34/53) das Root-sign
auf, wa¨hrend ma¨ßig differenzierte zu 75,4 % (156/207) und gering differenzierte invasive
Karzinome zu 78,5 % (124/158) dieses Merkmal zeigten (Tabelle 5.13).
Unter den in situ Karzinomen fand sich das Root-sign zu 35,2 % (25/71), wobei ma¨ßig
differenzierte Karzinome die ho¨chsten Werte aufwiesen. 61,9 % (13/21) der gering, 65,0 %
(13/20) der ma¨ßig und nur 38,1 % (8/21) der gut differenzierten in situ Karzinome zeigten
Root-Ausla¨ufer.
Wa¨hrend 32,1 % (17/53) der gut differenzierten und 33,3 % (69/207) der ma¨ßig differen-
zierten invasiven Karzinome das Hook-sign aufwiesen, konnte es bei 43,0 % (68/158) der
gering differenzierten invasiven Karzinome gefunden werden (Tabelle 5.13).
Nur 4,8 % (1/21) der gut differenzierten, 10,0 % (2/20) der ma¨ßig differenzierten und
19,0 % (4/21) der gering differenzierten nicht-invasiven Karzinome wiesen das Hook-sign
auf.
Tabelle 5.13: Grading und Root- bzw. Hook-sign
Merkmal invasive Karzinome
G1 G2 G3 Gx
Root-sign 64,2 % (34/53) 75,4 % (156/207) 78,5 % (124/158) 100,0 % (1/1)
Hook-sign 32,1 % (17/53) 33,3 % (69/207) 43,0 % (68/158) 0,0 % (0/1)
Anzahl 53 207 158 1
in situ Karzinome
G1 G2 G3 Gx
Root-sign 38,1 % (8/21) 65,0 % (13/20) 61,9 % (13/21) 0,0 % (0/2)
Hook-sign 4,8 % (1/21) 10,0 % (2/20) 19,0 % (4/21) 0,0 % (0/2)
Anzahl 21 20 21 2
G1: gut differenziert, G2: ma¨ßig differenziert, G3: gering differenziert, Gx: undifferenziert
Obgleich sich tendenziell Unterschiede zwischen den einzelnen Differenzierungsstufen in
der Ausbildung des Root-signs abzeichneten, waren diese lediglich zwischen dem G1-
und dem G3-Stadium invasiver Karzinombefunde (p=0,033) sowie zwischen G1- und G2-
Stadien nicht-invasiver Karzinome (p=0,016) signifikant.
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Bezu¨glich des Hook-signs unterschieden sich G2- von G3-Stadien invasiver Formen signi-
fikant (Tabelle 5.14). Unter den in situ Karzinomen ließ sich kein signifikanter Zusam-
menhang zwischen Differenzierungsgrad und Ausbildung des Hook-Ausla¨ufers feststellen.
Tabelle 5.14: Statistische Auswertung: Grading und Root- bzw. Hook-sign
Merkmal in der T2-gewichteten Aufnahme p-Wert
invasive Karzinome
G1 vs. G2 G2 vs. G3 G1 vs. G3
Root-sign 0,081 0,275 0,033
Hook-sign 0,501 0,034 0,100
Merkmal in der T2-gewichteten Aufnahme in situ Karzinome
G1 vs. G2 G2 vs. G3 G1 vs. G3
Root-sign 0,016 0,247 0,129
Hook-sign 0,284 0,377 0,092
Einfluß des Lymphknotenstatus (pN) auf Tumorausla¨ufer
Der postoperative Lymphknotenstatus erlaubt prognostisch wertvolle Hinweise. Dieses hi-
stologische Kriterium konnte bei 388 Karzinomfa¨llen ermittelt werden. Ein pN0-Stadium
ließ sich bei 274 Befunden feststellen. Unter diesen Karzinomen fand sich zu 70,4 %
(193/274) das Root-sign und zu 28,8 % (79/274) das Hook-sign (Tabelle 5.15). Wa¨hrend
bei Herden mit pN1-Stadium das Root-sign zu 82,5 % (85/103) zu beobachten war, trat
das Hook-sign hier zu 44,7 % (46/103) auf. Malignome mit pN2-Stadium zeigten Root- und
Hook-sign zu 90,9 % (10/11), respektive 45,5 % (5/11). Keine der untersuchten Patien-
tinnen wies Lymphknotenmetastasen entlang der Arteria mammaria interna (pN3) auf.
Fu¨r das Root-sign ergab sich ein positiver Vorhersagewert von 33,0 % (95/288), ein nega-
tiver Vorhersagewert von 81,0 % (81/100). Die entsprechenden Vorhersagewerte fu¨r das
Hook-sign lagen bei 39,2 % (51/130), respektive 75,6 % (195/258).
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Tabelle 5.15: Lymphknotenstatus (pN) und Root- bzw. Hook-sign
Merkmal pN0 pN1 pN2 pN1 und pN2 gesamt
Root-sign 70,4 % (193/274) 82,5 % (85/103) 90,9 % (10/11) Σ 83,3 % (95/114)
Hook-sign 28,8 % (79/274) 44,7 % (46/103) 45,5 % (5/11) Σ 44,7 % (51/114)
Anzahl 274 103 11 114
pN0: keine regiona¨ren Lymphknotenmetastasen, pN1: Metastasen in beweglichen
ipsilateralen Lymphknoten, pN2: Metastasen in ipsilateralen axilla¨ren Lymphknoten
untereinander oder an andere Strukturen fixiert
Bezu¨glich beider Tumorausla¨ufer konnte ein signifikanter Unterschied zwischen Karzino-
men im pN0- und denen im pN1-Stadium gesichert werden (Tabelle 5.16).
Tabelle 5.16: Statistische Auswertung: Lymphknotenstatus und Root- bzw. Hook-sign
Merkmal p-Wert
pN0 vs. pN1 pN1 vs. pN2 pN0 vs. pN2 pN0 vs. pN1 und pN2 gesamt
Root-sign 0,017 0,159 0,207 0,009
Hook-sign 0,002 0,610 0,189 0,001
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Abbildung 5.1: Root-sign
a
a
b
Root-sign (a) bei invasiv duktalem Karzinom rechts (G3) mit zentraler
Nekrose und Kutisverdickung (b)
Abbildung 5.2: Hook-sign
Hook-sign bei invasiv duktal-lobula¨rem Mischkarzinom links (G2)
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5.4.2 O¨dem
In der vorliegenden Studie wurde das bilateral diffuse O¨dem aufgrund seiner wahrschein-
lich systemischen Ursache (Hormone, Medikamente) vom unilateralen O¨dem abgegrenzt.
Die einzelnen Entita¨ten unterschieden sich in der Ausbildung eines unilateralen O¨dems,
wobei mehrheitlich der unilaterale perifokale Typ beobachtet wurde (Abb. 5.3).
Invasive Karzinome gingen zu 39,8 % (175/440) mit einem unilateralen perifokalen und
zu 8,6 % (38/440) mit einem unilateralen diffusen O¨dem einher (Tabelle 5.17). Besonders
ha¨ufig wurde ein unilaterales perifokales O¨dem bei invasiv duktalen Karzinomen (43,0 %)
und bei papilla¨ren Karzinomen (75,0 %) beobachtet. Alle inflammatorischen Karzinome
waren von einem O¨dem umgeben. Zwei invasiv duktale Karzinome (G2), ein invasiv tu-
bula¨res Karzinom (G3) und ein inflammatorisches Karzinom (G3) wiesen zusa¨tzlich ein
pra¨pektorales O¨dem auf (Abb. 5.4).
In situ Karzinome waren zu 21,1 % (15/71) von einem O¨dem umgeben, wobei ein unila-
terales perifokales zu 11,3 % (8/71) und ein unilaterales diffuses O¨dem zu 4,2 % (3/71)
auftraten. Duktale in situ Karzinome zeigten dabei ein perifokales in 15,2 % (7/46) und
ein diffuses O¨dem in nur 2,2 % (1/46) der Fa¨lle. Nicht-invasive Karzinome unterschieden
sich in der Ausbildung eines O¨dems signifikant von invasiven Karzinomen, was sowohl
fu¨r das unilaterale perifokale O¨dem (p<0,001) als auch fu¨r das unilaterale diffuse O¨dem
(p=0,002) zutraf.
Nur eine von drei Metastasen wies ein perifokales O¨dem auf.
Insgesamt waren 43,8 % (225/514) aller Malignombefunde (invasive, nicht-invasive Kar-
zinome und Metastasen) mit einem unilateralen O¨dem assoziiert.
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Im Hinblick auf die Fragestellung ist in der Tabelle das bilaterale O¨dem nicht aufgefu¨hrt.
Tabelle 5.17: O¨demauspra¨gung bei malignen Befunden
Malignome unilaterales O¨dem kein O¨dem
perifokal diffus
invasive Karzinome (n=440)
duktal 43,0 % (107/249) 8,4 % (21/249) 35,3 % (88/249)
lobula¨r 35,2 % (31/88) 10,2 % (9/88) 42,0 % (37/88)
tubula¨r 23,8 % (5/21) 0,0 % (0/21) 42,9 % (9/21)
medulla¨r 50,0 % (2/4) 0,0 % (0/4) 50,0 % (2/4)
muzino¨s 0,0 % (0/2) 0,0 % (0/2) 100,0 % (2/2)
papilla¨r 75,0 % (3/4) 0,0 % (0/4) 25,0 % (1/4)
Mischtyp-Karzinome
- duktal-lobula¨r 40,0 % (8/20) 0,0 % (0/20) 40,0 % (8/20)
- atypisch muzino¨s 25,0 % (1/4) 25,0 % (1/4) 0,0 % (0/4)
- partiell muzino¨s 100,0 % (2/2) 0,0 % (0/2) 0,0 % (0/2)
- andere 32,0 % (8/25) 4,0 % (1/25) 52,0 % (13/25)
Sonderformen
- inflammatorisch 44,4 % (4/9) 55,6 % (5/9) 0,0 % (0/9)
- M. Paget der Mamille 0,0 % (0/1) 0,0 % (0/1) 100,0 % (1/1)
- neuroendokrin 25,0 % (1/4) 0,0 % (0/4) 75,0 % (3/4)
- andere 42,9 % (3/7) 14,3 % (1/7) 14,3 % (1/7)
Σ 39,8 % (175/440) Σ 8,6 % (38/440) Σ 37,5 % (165/440)
nicht-invasive Karzinome (n=71)
Carcinomata in situ
- duktal (DCIS) 15,2 % (7/46) 2,2 % (1/46) 76,1 % (35/46)
- lobula¨r (LCIS) 0,0 % (0/5) 0,0 % (0/5) 100,0 % (5/5)
- DCIS+LCIS 0,0 % (0/5) 0,0 % (0/5) 100,0 % (5/5)
nicht-inv. Morbus Paget 0,0 % (0/3) 66,7 % (2/3) 33,3 % (1/3)
benigne Herde mit
- DCIS 9,1 % (1/11) 0,0 % (0/11) 81,8 % (9/11)
- LCIS 0,0 % (0/1) 0,0 % (0/1) 100,0 % (1/1)
Σ 11,3 % (8/71) Σ 4,2 % (3/71) Σ 78,9 % (56/71)
Metastasen (n=3)
Σ 33,3 % (1/3) Σ 0,0 % (0/3) Σ 66,7 % (2/3)
Malignome gesamt (n=514)
Σ 35,8 % (184/514) Σ 8,0 % (41/514) Σ 43,4 % (223/514)
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In der Ausbildung eines unilateralen O¨dems unterschieden sich invasive Karzinome si-
gnifikant von benignen Herden, die nur in 10,0 % (28/279) der Fa¨lle dieses Merkmal
aufwiesen (p<0,001). Dabei entfielen 6,8 % (19/279) auf ein unilaterales perifokales und
3,2 % (9/279) auf ein unilaterales diffuses O¨dem. Entzu¨ndungen waren anteilma¨ßig am
ha¨ufigsten mit einem O¨dem assoziiert (Tabelle 5.18), wobei Mastitiden das Merkmal zu
31,6 % (6/19) und Galaktophoritiden zu 50,0 % (2/4) beobachten ließen. In der Gruppe
der Neoplasien zeigten Phylloidestumoren zu 9,5 % (2/21) und Papillome zu 7,9 % (3/38)
ein perifokales O¨dem.
Bei keinem benignen Befund konnte ein pra¨pektorales O¨dem festgestellt werden.
Tabelle 5.18: O¨demauspra¨gung bei benignen Befunden
benigne unilaterales O¨dem kein O¨dem
Vera¨nderungen perifokal diffus
Neoplasien (n=145)
Fibroadenom 1,2 % (1/86) 1,2 % (1/86) 90,7 % (78/86)
Phylloidestumor 9,5 % (2/21) 4,8 % (1/21) 76,2 % (16/21)
Papillom 7,9 % (3/38) 0,0 % (0/38) 71,1 % (27/38)
Σ 4,1 % (6/145) Σ 1,4 % (2/145) Σ 83,4 % (121/145)
Entzu¨ndungen (n=23)
Mastitis 21,1 % (4/19) 10,5 % (2/19) 52,6 % (10/19)
Galaktophoritis 25,0 % (1/4) 25,0 % (1/4) 25,0 % (1/4)
Σ 21,7 % (5/23) Σ 13,0 % (3/23) Σ 47,8 % (11/23)
Mastopathische Vera¨nderungen (n=111)
Radia¨re Narbe 0,0 % (0/9) 0,0 % (0/9) 88,9 % (8/9)
ADH 0,0 % (0/3) 0,0 % (0/3) 100,0 % (3/3)
andere 8,1 % (8/99) 4,0 % (4/99) 75,8 % (75/99)
Σ 7,2 % (8/111) Σ 3,6 % (4/111) Σ 77,5 % (86/111)
benigne Vera¨nderungen gesamt (n=279)
Σ 6,8 % (19/279) Σ 3,2 % (9/279) Σ 78,1 % (218/279)
Einfluß des Differenzierungsgrades auf die O¨demausbildung
Ein weiterer Zusammenhang wurde zwischen Differenzierungsgrad und O¨demauspra¨gung
vermutet, wobei sich das Grading nur bei 419 der 440 invasiven, respektive 64 der 71 in
situ Karzinome ermitteln ließ.
Unter den invasiven Karzinomen zeigten 18,9 % (10/53) der gut differenzierten Befunde
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ein unilaterales perifokales O¨dem. Ma¨ßig differenzierte invasive Karzinome wiesen dagegen
zu 33,8 % (70/207) und gering differenzierte Karzinome zu 51,3 % (81/158) ein unilaterales
perifokales O¨dem auf (Tabelle 5.19).
Unter den in situ Karzinomen zeigten nur ein gering differenzierter Herd (4,8 %) und vier
ma¨ßig differenzierte Befunde (20,0 %) ein unilaterales perifokales O¨dem. Keines der gut
differenzierten in situ Karzinome war mit dieser O¨demformation assoziiert.
Tabelle 5.19: Differenzierungsgrad und O¨dem
Merkmal invasive Karzinome
G1 G2 G3 Gx
unilat. perifokal 18,9 % (10/53) 33,8 % (70/207) 51,3 % (81/158) 100,0 % (1/1)
O¨dem diffus 1,9 % (1/53) 5,3 % (11/207) 13,9 % (22/158) 0,0 % (0/1)
gesamt 20,8 % (11/53) 39,1 % (81/207) 65,2 % (103/158) 100,0 % (1/1)
kein O¨dem 56,6 % (30/53) 44,4 % (92/207) 24,1 % (38/158) 0,0 % (0/1)
Anzahl 53 207 158 1
Merkmal in situ Karzinome
G1 G2 G3 Gx
unilat. perifokal 0,0 % (0/21) 20,0 % (4/20) 4,8 % (1/21) 0,0 % (0/2)
O¨dem diffus 4,8 % (1/21) 5,0 % (1/20) 0,0 % (0/21) 0,0 % (0/2)
gesamt 4,8 % (1/21) 25,0 % (5/20) 4,8 % (1/21) 0,0 % (0/2)
kein O¨dem 85,7 % (18/21) 70,0 % (14/20) 85,7 % (18/21) 100,0 % (2/2)
Anzahl 21 20 21 2
G1: gut differenziert, G2: ma¨ßig differenziert, G3: gering differenziert, Gx: undifferenziert
Die statistische Auswertung ergab einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Dif-
ferenzierungsgrad invasiver Karzinome und dem Merkmal O¨dem. Insbesondere traf das
auf den unilateralen perifokalen Typ zu (Tabelle 5.20). Keine Signifikanz konnte zwischen
invasiven G1- und G2-Formen bezu¨glich des Merkmals
”
unilaterales diffuses O¨dem“ nach-
gewiesen werden.
Die einzelnen Differenzierungsstufen der in situ Karzinome unterschieden sich weder in der
Ausbildung eines unilateralen perifokalen noch in der eines unilateralen diffusen O¨dems
signifikant. Da gering differenzierte in situ Karzinome insgesamt seltener ein O¨dem zeig-
ten als ma¨ßig differenzierte, ist der mit dem einseitigen exakten Fisher-Test errechnete
p-Wert nicht geeignet. Begru¨ndet wird das durch die Tatsache, daß der einseitige Test
dann verwendet wird, wenn nur eine Abweichungsrichtung mo¨glich ist oder interessiert.
Wir gingen davon aus, daß die Ha¨ufigkeit einer O¨demausbildung mit geringerem Differen-
5 Ergebnisse Zusatzbefunde im T2-gewichteten Bild
zierungsgrad ansteigt. Diese Voraussetzung war nicht immer erfu¨llt. Es ist anzumerken,
daß hinsichtlich des Merkmals O¨dem die p-Werte
”
G1 vs. G2“ und
”
G2 vs. G3“ trotz
gleicher Fallzahlen variierten, was sich dadurch erkla¨rt, daß gerichtet getestet wurde.
Tabelle 5.20: Statistische Auswertung: Grading und O¨dem
invasive Karzinome p-Wert
Merkmal G1 vs. G2 G2 vs. G3 G1 vs. G3
unilaterales perifokal 0,040 <0,001 <0,001
O¨dem diffus 0,183 <0,001 <0,001
gesamt 0,023 <0,001 <0,001
nicht-invasive Karzinome p-Wert
Merkmal G1 vs. G2 G2 vs. G3 G1 vs. G3
unilaterales perifokal 0,052 0,279 0,270
O¨dem diffus 0,695 0,455 0,514
gesamt 0,090 0,182 0,520
Einfluß der Tumorgro¨ße auf die O¨demausbildung
Es wurde vermutet, daß die Gro¨ßenausdehnung eines Malignoms einen wesentlichen Bei-
trag zur O¨demausbildung leistet. Bei allen Karzinombefunden konnte ein pT-Stadium
ermittelt werden. Tumoren bis zu einer Gro¨ße von 2 cm (pT1) waren zu 33,6 % (98/292)
von einem unilateralen perifokalen O¨dem umgeben. Unter den Befunden zwischen 2 cm
und 5 cm (pT2-Stadium) ließ sich zu 56,3 % (67/119) ein unilaterales perifokales O¨dem
nachweisen. Bei Karzinomen in der Gro¨ßenordnung von mehr als 5 cm (pT3 und pT4)
trat tendenziell ha¨ufiger ein unilaterales diffuses O¨dem auf (Tabelle 5.21). Tumoren im
pT3-Stadium zeigten zu 50,0 % (7/14) ein unilaterales perifokales und zu 14,3 % (2/14)
ein unilaterales diffuses O¨dem. Karzinome im pT4-Stadium waren nur noch zu 26,7 %
(4/15) von einem unilateralen perifokalen O¨dem umgeben, entwickelten aber zu 40,0 %
(6/15) ein unilaterales diffuses O¨dem. Dagegen gingen pTis-Stadien mehrheitlich (78,9 %)
ohne eine o¨demato¨se Vera¨nderung einher.
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Tabelle 5.21: Tumorgro¨ße und O¨dem
Merkmal pTis pT1 pT2 pT3 pT4
unilaterales perifokal 11,3 % 33,6 % 56,3 % 50,0 % 26,7 %
O¨dem (8/71) (98/292) (67/119) (7/14) (4/15)
diffus 4,2 % 5,8 % 10,1 % 14,3 % 40,0 %
(3/71) (17/292) (12/119) (2/14) (6/15)
gesamt 15,5 % 39,4 % 66,4 % 64,3 % 66,7 %
(11/71) (115/292) (79/119) (9/14) (10/15)
kein O¨dem 78,9 % 44,9 % 23,5 % 21,4 % 26,7 %
(56/71) (131/292) (28/119) (3/14) (4/15)
Anzahl 71 292 119 14 15
pT1: <2 cm, pT2: ≥2 cm, <5 cm, pT3: ≥5 cm, pT4: Tumor jeder Gro¨ße
mit Ausdehnung auf Brustwand und Haut, pTis: in situ Karzinom
Signifikante Differenzen fanden sich in der unilateralen O¨demausbildung zwischen pT1-
und pT2-Stadien. In situ Karzinome (pTis) unterschieden sich in der Auspra¨gung ei-
nes unilateralen perifokalen O¨dems signifikant von pT1-, pT2- und pT4-Stadien (Tabelle
5.22).
Tabelle 5.22: Statistische Auswertung: Tumorgro¨ße und O¨dem
Merkmal p-Wert
pT1 vs. pT1 vs. pT1 vs. pT2 vs. pT2 vs.
pT2 pT3 pT4 pT3 pT4
unilaterales perifokal <0,001 0,081 0,632 0,637 0,154
O¨dem diffus 0,005 0,117 <0,001 0,515 0,091
gesamt <0,001 0,049 0,092 0,594 0,501
pT3 vs. pTis vs. pTis vs. pTis vs. pTis vs.
pT4 pT1 pT2 pT3 pT4
unilaterales perifokal 0,268 <0,001 <0,001 0,632 <0,001
O¨dem diffus 0,427 0,056 <0,001 <0,001 0,029
gesamt 0,550 <0,001 <0,001 0,092 <0,001
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Abbildung 5.3: Perifokales O¨dem
Perifokales O¨dem bei invasiv duktalem Karzinom (G3) links
Abbildung 5.4: Pra¨pektorales O¨dem
Pra¨pektorales O¨dem bei invasiv duktalem Karzinom (G2) rechts
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Einfluß der Hormonersatztherapie auf die O¨demausbildung
171 Patientinnen unterzogen sich zum Zeitpunkt der MR-Untersuchung einer Hormon-
ersatztherapie (HRT). In dieser Gruppe vermuteten wir, bedingt durch den Einfluß exogen
zugefu¨hrter Hormone, eine versta¨rkte, insbesondere bilaterale diffuse O¨demauspra¨gung.
Tatsa¨chlich fanden sich bei HRT-Patientinnen ha¨ufiger MR-morphologische O¨demzeichen.
Zu 28,7 % (49/171) stellte sich ein unilaterales perifokales und zu 4,7 % (8/171) ein
unilaterales diffuses O¨dem dar (Tabelle 5.23). Das bilaterale diffuse O¨dem trat mit 16,4 %
(28/171) signifikant ha¨ufiger bei Patientinnen unter HRT auf. Auch in der Ausbildung
eines unilateralen perifokalen O¨dems konnte statistisch ein signifikanter Zusammenhang
festgestellt werden.
Herde von Patientinnen ohne Hormontherapie zeigten zu 24,0 % (155/645) ein unilaterales
perifokales O¨dem sowie zu 6,2 % (40/645) ein unilaterales diffuses O¨dem. Ein bilaterales
diffuses O¨dem wiesen nur 11,8 % (76/645) der Herde auf. Somit ließen insgesamt 42,0 %
(271/645) der Befunde in dieser Gruppe ein O¨dem erkennen.
Tabelle 5.23: Hormonersatztherapie und O¨demauspra¨gung
Merkmal mit ohne p-Wert
Hormonsubstitution Hormonsubstitution
O¨dem unilateral perifokal 28,7 % (49/171) 24,0 % (155/645) 0,069
diffus 4,7 % (8/171) 6,2 % (40/645) 0,431
bilateral diffus 16,4 % (28/171) 11,8 % (76/645) <0,001
gesamt 49,7 % (85/171) 42,0 % (271/645) 0,059
kein O¨dem 50,3 % (86/171) 58,0 % (374/645)
5.5 Vergleich diagnostischer Wertigkeiten: T1- vs. T2-
Wichtung
Es konnte festgestellt werden, daß sich fu¨r die Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild
eine ho¨here Sensitivita¨t auf Kosten einer geringeren Spezifita¨t ergab, maßgeblich bedingt
durch den hohen Anteil hypointenser maligner und benigner Herde. Die u¨berlegene dia-
gnostische Genauigkeit der Anreicherungscharakteristik erkla¨rt sich durch die relativ hohe
Spezifita¨t der kinetischen Kriterien.
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Die Signalintensita¨t in der T2-gewichteten Aufnahme zeigte einen vergleichsweise ho¨he-
ren negativen Vorhersagewert. Im Besonderen traf dies fu¨r nicht-invasive Karzinome zu
(Tabelle 5.24).
Tabelle 5.24: Spezifita¨t und Sensitivita¨t ausgewa¨hlter Tumorkriterien
T1-Wichtung: T2-Wichtung:
Kinetik Signalintensita¨t
Wash-out/Plateau hypointens
invasive Sensitivita¨t 93,2 % (410/440) 98,2 % (432/440)
Karzinome Spezifita¨t 59,1 % (165/279) 22,9 % (64/279)
positiver Vorhersagewert 78,2 % (410/524) 66,7 % (432/648)
negativer Vorhersagewert 84,6 % (165/195) 86,50 % (64/74)
diagnostische Genauigkeit 80,0 % 69,0 %
nicht-invasive Sensitivita¨t 70,4 % (50/71) 94,4 % (67/71)
Karzinome Spezifita¨t 59,1 % (165/279) 22,9 % (64/279)
positiver Vorhersagewert 30,5 % (50/164) 81,7 % (67/82)
negativer Vorhersagewert 88,7 % (165/186) 94,1 % (64/68)
diagnostische Genauigkeit 61,4 % 37,4 %
Die subtile Gegenu¨berstellung von Merkmalen der T1-gewichteten mit denen der T2-
gewichteten Technik zeigte, daß die Atypische Duktale Hyperplasie im Unterschied zu
invasiven und nicht-invasiven Karzinomen in beiden Scans nur einen geringen Anteil an
malignomtypischen Charakteristika aufwies (Tabelle 5.25).
Tabelle 5.25: Malignomkriterien bei Karzinomen und ADH
Merkmal invasive Karzinome in situ Karzinome ADH
T1-w Wash-out 74,1 % (326/440) 46,5 % (33/71) 33,3 % (1/3)
Plateau 19,1 % (84/440) 23,9 % (17/71) 0,0 % (0/3)
Wash-out/Plateau 93,2 % (410/440) 70,4 % (50/71) 33,3 % (1/3)
T2-w hypointens 98,2 % (432/440) 94,4 % (67/71) 66,7 % (2/3)
unilat. perifokales O¨dem 39,8 % (175/440) 11,3 % (8/71) 0,0 % (0/3)
Root-sign 76,8 % (338/440) 35,2 % (25/71) 0,0 % (0/3)
Hook-sign 38,0 % (167/440) 12,7 % (9/71) 0,0 % (0/3)
47
5 Ergebnisse Vergleich diagnostischer Wertigkeiten: T1- vs. T2-Wichtung
Im Vergleich von invasiven mit in situ Karzinomen konnte hinsichtlich des Merkmals
Plateau-Effekt keine signifikante Differenz festgestellt werden (Tabelle 5.26). Dagegen un-
terschieden sich nicht-invasive von invasiven Karzinomen bezu¨glich des Wash-out-Pha¨no-
mens signifikant. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Invasivita¨t
und der Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild (p=0,114). Wa¨hrend sich nur ein in
situ Karzinom (1,5 %) hypointens mit hyperintensem Zentrum darstellte, fand sich die-
ses Signalmuster bei 5,8 % (25/432) der invasiven Karzinome. In den Merkmalen Root-
bzw. Hook-sign unterschieden sich invasive von in situ Karzinomen signifikant. Verglichen
mit nicht-invasiven zeigten invasive Karzinome außerdem signifikant ha¨ufiger eine O¨dem-
bildung. Aufgrund der niedrigen Fallzahl (n=3) la¨ßt die statistische Berechnung keine
Aussage zur Abgrenzung der Atypischen Duktalen Hyperplasie von anderen Entita¨ten zu.
Tabelle 5.26: Statistische Auswertung: Malignomkriterien bei Karzinomen und ADH
Merkmal p-Wert
invasive vs. in in situ Karzinome invasive Karzinome
situ Karzinome vs. ADH vs. ADH
T1-w Wash-out <0,001 0,562 0,162
Plateau 0,259 0,451 0,526
Wash-out/Plateau <0,001 0,226 0,012
T2-w hypointens 0,114 0,192 0,076
unilat. perifokales O¨dem <0,001 0,679 0,126
Root-sign <0,001 0,403 0,063
Hook-sign <0,001 0,666 0,236
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5.6 Falsch negative Befunde - Auspra¨gung der T2-
Merkmale
Die Malignita¨tskriterien bestehen heute vorwiegend aus kinetischen und morphologischen
Daten der T1-Wichtung. Inwieweit die Signalintensita¨t und die Zusatzkriterien im T2-
gewichteten Bild einen Nutzen bringen, sollte anhand der Auswertung falsch negativer
Befunde ermittelt werden. In der Untersuchung wurden 16 von 440 invasiven und sieben
von 71 in situ Karzinomen falsch negativ eingeordnet. Eine U¨bersicht (Tabelle 5.27) gibt
Auskunft u¨ber die Entita¨ten der falsch negativ bewerteten Karzinome.
Tabelle 5.27: Falsch negative Befunde
Malignome falsch negativ (n=23)
invasiv duktales Karzinom 2,8 % (7/249)
invasiv lobula¨res Karzinom 5,7 % (5/88)
invasiv tubula¨res Karzinom 4,8 % (1/21)
invasiv medulla¨res Karzinom 25,0 % (1/4)
invasiv muzino¨ses Karzinom 50,0 % (1/2)
invasiv endokrines Karzinom 25,0 % (1/4)
DCIS 10,9 % (5/46)
LCIS 40,0 % (2/5)
Eine malignomtypische Kontrastmittelkinetik zeigten 62,5 % (10/16) der invasiven und
28,6 % (2/7) der nicht-invasiven falsch negativ bewerteten Karzinome. Dem stand bei
richtig positiv beurteilten Karzinomen ein Anteil von 94,3 % (400/424) der invasiven und
75,0 % (48/64) der nicht-invasiven Fa¨lle gegenu¨ber.
Falsch negativ bewertete invasive Karzinome stellten sich im T2-Scan zu 12,5 % (2/16)
hyperintens dar, wogegen dies bei richtig bewerteten zu 1,4 % (6/424) der Fall war. Si-
gnalarm waren 85,7 % (6/7) der falsch negativ und 95,3 % (61/64) der richtig positiv
bewerteten in situ Karzinome. Das Root-sign wiesen 75,0 % (12/16) der falsch negativ
und 76,9 % (326/424) der richtig positiv beurteilten invasiven Befunde auf (Tabelle 5.28).
Keines der falsch negativ bewerteten in situ Karzinome zeigte Tumorausla¨ufer, wohin-
gegen richtig positive Befunde das Root-sign zu 39,1 % (25/64) und das Hook-sign zu
14,3 % (9/64) erkennen ließen. Falsch negativ beurteilte invasive Herde gingen in 25,0 %
(4/16) der Fa¨lle mit einem Hook-sign einher, wa¨hrend richtig bewertete Karzinome die-
sen Ausla¨ufertyp zu 38,4 % (163/424) zeigten. MR-tomographisch konnte ein unilaterales
49
5 Ergebnisse Falsch negative Befunde - Auspra¨gung der T2-Merkmale
perifokales O¨dem bei 18,8 % (3/16) aller falsch negativ beurteilten invasiven Karzino-
me beobachtet werden. Dagegen wiesen 40,6 % (172/424) der richtig positiv bewerteten
invasiven Befunde diese O¨demformation auf. Keines der falsch negativ befundeten nicht-
invasiven Karzinome war von einem unilateralen perifokalen O¨dem umgeben.
Tabelle 5.28: Kriterien bei falsch negativen Befunden
Merkmal invasive Karzinome nicht-invasive Karzinome
richtig positiv falsch negativ richtig positiv falsch negativ
hypointens im T2-Bild 98,6 % (418/424) 87,5 % (14/16) 95,3 % (61/64) 85,7 % (6/7)
Root-sign 76,9 % (326/424) 75,0 % (12/16) 39,1 % (25/64) 0,0 % (0/7)
Hook-sign 38,4 % (163/424) 25,0 % (4/16) 14,3 % (9/64) 0,0 % (0/7)
unilat. perifokales O¨dem 40,6 % (172/424) 18,8 % (3/16) 12,5 % (8/64) 0,0 % (0/7)
Wash-out/Plateau 94,3 % (400/424) 62,5 % (10/16) 75,0 % (48/64) 28,6 % (2/7)
Statistisch signifikante Unterschiede zwischen falsch negativen und richtig positiven Befun-
den invasiver Karzinome ließen sich bei den Merkmalen Wash-out-/Plateau-Pha¨nomen,
unilaterales perifokales O¨dem und Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild feststellen (Ta-
belle 5.29). Unter den nicht-invasiven Karzinomen unterschieden sich falsch negative von
falsch positiven lediglich in der dynamischen Kontrastmittelanreicherung signifikant.
Tabelle 5.29: Statistische Auswertung: Kriterien bei falsch negativen Befunden
Merkmal p-Wert
invasive Karzinome nicht-invasive Karzinome
richtig positiv vs. falsch negativ richtig positiv vs. falsch negativ
hypointens im T2-Bild 0,046 0,346
Root-sign 0,229 0,386
Hook-sign 0,403 0,358
unilat. perifokales O¨dem 0,043 0,373
Wash-out/Plateau <0,001 0,021
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5.7 Falsch positive Befunde - Auspra¨gung der T2-
Merkmale
Histologisch wurden 279 benigne Vera¨nderungen verifiziert, wobei die MR-Diagnostik in
197 Fa¨llen einen richtig negativen Befund ermittelte. Tabelle 5.30 zeigt eine U¨bersicht
der 82 falsch positiven Befunde. Radia¨re Narben, Papillome und Entzu¨ndungen fu¨hrten
vergleichsweise oft zu falsch positiven Bewertungen.
Tabelle 5.30: Falsch positive Befunde
Benigne Befunde falsch positiv (n=82)
Fibroadenom 11,6 % (10/86)
Phylloidestumor 14,3 % (3/21)
Papillom 42,1 % (16/38)
Radia¨re Narbe 44,4 % (1/9)
Mastitis 31,6 % (6/19)
Galaktophoritis 50,0 % (2/4)
ADH 33,3 % (1/3)
sonstige benigne Befunde 40,4 % (40/99)
Insgesamt zeigten falsch positive Befunde ha¨ufiger ein malignomtypisches Verhalten als
richtig negative. Im T2-gewichteten Bild stellten sich 91,5 % (75/82) der falsch positiven
Herde signalarm dar. Im T1-gewichteten Scan reicherten diese Herde ha¨ufig malignomty-
pisch an (69,5 %). Dagegen waren 71,1 % (140/197) der richtig negativen Befunde hypo-
intens (T2-w) und ließen zu 28,9 % (57/197) einen Plateau- bzw. einen Wash-out-Effekt
(T1-w) beobachten. Ein Hook-sign fiel bei 6,1 % (5/82) der falsch positiven Befunde und
bei 4,1 % (8/197) der richtig negativ beurteilten Fa¨lle auf (Tabelle 5.31).
Tabelle 5.31: Kriterien bei falsch positiven Befunden
Merkmal richtig negativ falsch positiv
hypointense Signalintensita¨t in der T2-Wichtung 71,1 % (140/197) 91,5 % (75/82)
Root-sign 6,6 % (13/197) 39,0 % (32/82)
Hook-sign 4,1 % (8/197) 6,1 % (5/82)
unilaterales perifokales O¨dem 6,1 % (12/197) 8,5 % (7/82)
Wash-out/Plateau 28,9 % (57/197) 69,5 % (57/82)
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Signifikante Differenzen fanden sich bei den Merkmalen Root-sign, hypointenses Signal
undWash-out- bzw. Plateau-Pha¨nomen. Obgleich sich beide Gruppen in der Auspra¨gungs-
ha¨ufigkeit der Merkmale Hook-sign und perifokales O¨dem unterschieden, konnte keine
Signifikanz ermittelt werden (Tabelle 5.32).
Tabelle 5.32: Statistische Auswertung: Kriterien bei falsch positiven Befunden
Merkmale p-Wert
richtig negativ vs. falsch positiv
hypointense Signalintensita¨t in der T2-Wichtung <0,001
Root-sign <0,001
Hook-sign 0,325
unilaterales perifokales O¨dem 0,268
Wash-out/Plateau <0,001
5.8 Vergleich besonderer Entita¨ten
5.8.1 Myxoides Fibroadenom vs. muzino¨ses Karzinom
Eine Sonderrolle unter den malignen Befunden nehmen muzino¨se Karzinome und Mischty-
pen mit muzino¨sen Anteilen ein. In dieser Studie wurden zwei muzino¨se Karzinome sowie
sechs Mischtypen untersucht, vier von ihnen waren atypisch muzino¨s (invasiv duktal mit
muzino¨ser Komponente). Einer der beiden rein muzino¨sen Befunde stellte sich hyperin-
tens im T2-Bild dar, wa¨hrend der zweite zumindest teilweise hyperintens war. Von den
sechs untersuchten partiell muzino¨sen Karzinomen (vier atypisch muzino¨se und zwei in-
vasiv lobula¨re mit Muzinbildung) war eines vollsta¨ndig und zwei partiell signalreich. Drei
weitere Fa¨lle zeigten ein hypointenses Signal im T2-Scan.
Unter den 86 histologisch verifizierten Fibroadenomen konnten zwei myxoide Fibroadeno-
me bestimmt werden. Eines von ihnen stellte sich im T2-Scan signalarm und das andere
signalreich dar. In der Kinetik der T1-gewichteten Aufnahme wies eines der beiden mu-
zino¨sen Karzinome einen Plateau-Effekt auf, wa¨hrend das andere kontinuierlich anreicher-
te. Alle partiell muzino¨sen Karzinome zeigten einen Wash-in-Effekt, wobei im weiteren
Zeitverlauf bei 83,3 % (5/6) ein Wash-out-Pha¨nomen und bei 16,7 % (1/6) ein Plateau-
Effekt beobachtet wurde. Beide myxoiden Fibroadenome reicherten dagegen kontinuierlich
an.
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Die Gro¨ßenverha¨ltnisse beider Entita¨ten waren sehr verschieden (Tabelle 5.33). Wa¨hrend
myxoide Fibroadenome mit 12 mm und 10 mm im Durchmesser vergleichsweise klein wa-
ren, konnte bei muzino¨sen Karzinomen eine Gro¨ßenausdehnung von 15 mm bis 60 mm
erfaßt werden. Septen stellten sich MR-tomographisch bei 25,0 % (2/8) der muzino¨sen
(bzw. partiell muzino¨sen) Karzinome und einem der beiden myxoiden Fibroadenome dar.
Auch bei der Betrachtung des Patientinnenalters fielen Differenzen auf. Das Alter der bei-
den Patientinnen mit myxoidem Fibroadenom betrug 43,5 Jahre und 31,1 Jahre. Die un-
tersuchten Frauen mit muzino¨sem Karzinom waren zum Zeitpunkt der MR-Untersuchung
60,4 Jahre und 63,4 Jahre alt. Ebenso war das Alter jener Patientinnen mit partiell mu-
zino¨sen Karzinomen durchschnittlich ho¨her als das der erstgenannten Vergleichsgruppe
(Tabelle 5.33). Eine valide statistische Aussage konnte aufgrund der geringen Fallzahl je-
doch nicht getroffen werden.
Tabelle 5.33: Myxoides Fibroadenom vs. muzino¨ses Karzinom
Entita¨t Anzahl Gro¨ße in mm Durchschnitts- Durchschnitts-
gro¨ße in mm alter in Jahren
myxoides Fibroadenom 2 12 10 11 37,3
muzino¨ses Karzinom 2 20 18 19 61,9
atypisch muzino¨ses 4 60 24 25 15 31 63,4
Karzinom
Mischtypen mit muzino¨ser 2 30 20 25 58,5
Komponente
In der Annahme, daß ein Wash-in-Effekt hinweisend auf eine myxoide Komponente sei,
wurden alle Fibroadenome genauer betrachtet. Da der histopathologische U¨bergang von
”
myxoid“ zu
”
fibro¨s“ fließend ist, zeigen viele Fibroadenome sowohl myxoide als auch
fibro¨se Anteile. In unserer Arbeit wiesen 24,2 % (21/86) der Fibroadenome einen Wash-
in-Effekt auf. Diese 21 Herde waren vergleichsweise klein (16,4 mm). U¨berdies waren
Patientinnen mit rasch anreichernden Fibroadenomen (Wash-in-Effekt) durchschnittlich
ju¨nger (39,7 Jahre ± 13,1 Jahre), als Frauen mit langsam kontinuierlich anreichernden
Herden (46,2 Jahre ± 11,9 Jahre).
53
5 Ergebnisse Vergleich besonderer Entita¨ten
5.8.2 Mastitis vs. inflammatorisches Karzinom
In der Studie wurden 19 Mastitiden untersucht. Klinisch geht dieses Krankheitsbild mit
einer Hautverdickung, einer Ro¨tung, einer Erwa¨rmung, einem O¨dem und einer dadurch
verursachten Schwellung der Brust einher. In der Gruppe der benignen Vera¨nderungen
stellten sie zusammen mit Galaktophoritiden die ha¨ufigste MR-morphologische O¨dem-
ursache dar (Abb. 5.5). Mastitiden zeigten ein unilaterales perifokales O¨dem zu 21,1 %
(4/19), ein unilaterales diffuses O¨dem zu 10,5 % (2/19). In den T2-gewichteten Aufnah-
men stellte sich dieses Krankheitsbild zu 73,7 % (14/19) hypointens dar (Tabelle 5.34).
Fast die Ha¨lfte aller Mastitiden (9/19) reicherte kontinuierlich Kontrastmittel an. Den-
noch fand sich zu 26,3 % (5/19) ein Plateau-Pha¨nomen und bei weiteren fu¨nf Befunden
ein Wash-out-Effekt. Bei 31,6 % (6/19) der Mastitiden war das Hook-sign, bei 42,1 %
(8/19) der Fa¨lle das Root-sign zu beobachten (Tabelle 5.34). Eine Kutisverdickung fand
sich bei 15,8 % (3/19) der Mastitiden und ipsilateral vergro¨ßerte Lymphknoten nur in
einem Fall (5,3 %).
In unserem Patientenkollektiv konnte das inflammatorische Karzinom bei neun Frauen hi-
stologisch gesichert werden. Jedes inflammatorische Karzinom ging mit einem unilateralen
O¨dem einher. Dabei fanden sich ein diffuses O¨dem zu 55,6 % (5/9) und ein perifokales
O¨dem zu 44,4% (4/9). Das Signalverhalten in der T2-Wichtung war durchga¨ngig ma-
lignomtypisch, da sich alle inflammatorischen Karzinome signalarm darstellten. 77,8 %
(7/9) der inflammatorischen Karzinome zeigten vergro¨ßerte Lymphknoten (Tabelle 5.34).
Die Kutis erschien zu 77,8 % (7/9) verdickt. In der T1-Wichtung reicherte diese Entita¨t zu
88,9 % (8/9) mit einem Wash-in-Pha¨nomen an. Ein Wash-out-Effekt ließ sich bei 77,8 %
(7/9) und ein Plateau-Effekt bei nur einem Fall beobachten. Signifikant unterschieden sich
beide Entita¨ten in folgenden Merkmalen: O¨demauspra¨gung, Pra¨senz auffa¨lliger Lymph-
knoten, Hook-sign, Kutisverdickung, Signalintensita¨t im T2-Scan und Kontrastmittel-
Wash-out im T1-Scan.
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Tabelle 5.34: Mastitis vs. inflammatorisches Karzinom
Merkmal Mastitis inflammatorisches p-Wert
Karzinom
Wash-out 26,3 % (5/19) 77,8 % (7/9) 0,015
Plateau 26,3 % (5/19) 11,1 % (1/9) 0,350
hypointens in T2-w 73,7 % (14/19) 100,0 % (9/9) 0,118
unilaterales perifokales O¨dem 21,1 % (4/19) 44,4 % (4/9) 0,023
unilaterales diffuses O¨dem 10,5 % (2/19) 55,6 % (5/9) 0,008
Root-sign 42,1 % (8/19) 77,8 % (7/9) 0,157
Hook-sign 31,6 % (6/19) 77,8 % (7/9) 0,049
vergro¨ßerte Lymphknoten 5,3 % (1/19) 77,8 % (7/9) <0,001
Kutisverdickung 15,8 % (3/19) 77,8 % (7/9) 0,003
Bei der Betrachtung mehrerer Malignommerkmale ließ sich feststellen, daß alle inflamma-
torischen Karzinome, jedoch nur vier der 19 Mastitiden mindestens fu¨nf der genannten
Charakteristika gleichzeitig aufwiesen.
Alle inflammatorischen Karzinome zeigten MR-mammographisch ein O¨dem und eine hy-
pointense Signalintensita¨t im T2-Bild. Davon reicherten acht Herde mit einem Wash-in-
Pha¨nomen an (Wash-out- bei sieben Fa¨llen, Plateau-Effekt bei nur einem Fall). Sechs
der verbliebenen acht Karzinome wiesen Tumorausla¨ufer auf. Unter diesen sechs Befun-
den kamen vergro¨ßerte axilla¨re Lymphknoten in fu¨nf Fa¨llen vor. Eine Kutisverdickung
zeigten nur noch vier der fu¨nf inflammatorischen Karzinome. Es la¨ßt sich schlußfolgern,
daß die Merkmalskombination
”
hypointens im T2-Bild, O¨dem, Wash-out-Effekt, Tumor-
ausla¨ufer“ in fu¨nf, die Kombination
”
hypointens im T2-Bild, O¨dem, Wash-out-Effekt,
verdickte Kutis“ in sechs und die Kombination
”
hypointens im T2-Bild, O¨dem, Wash-
out-Effekt, vergro¨ßerte Lymphknoten“ ebenfalls in sechs von neun Befunden auftrat.
Im Vergleich dazu waren nur 14 der 19 Mastitiden im T2-Scan signalarm. Unter ihnen
reicherten fu¨nf Fa¨lle mit einem Wash-out-Pha¨nomen an. Ausla¨ufer zeigten in der letzt-
genannten Auswahl nur zwei Mastitiden. Die Merkmalskombination
”
hypointens im T2-
Bild, O¨dem, Wash-out-Effekt, Tumorausla¨ufer“ fand sich nur bei zwei der 19 Mastitiden.
Nur eine Mastitis zeigte die Merkmale: hypointens im T2-Bild, O¨dem, Wash-out-Effekt,
vergro¨ßerte Lymphknoten und Tumorausla¨ufer.
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Abbildung 5.5: Mastitis
a
a
b
Mastitis links mit diffusem O¨dem (a) und Kutisverdickung (b)
Abbildung 5.6: Inflammatorisches Karzinom
c
a
b
Inflammatorisches Karzinom rechts (G3) mit diffusem O¨dem (a), Kutis-
verdickung (b) und Pektoraliso¨dem (c)
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5.9 MR-morphologische Auffa¨lligkeiten bei sezernie-
render Mamille
Bei 43 Patientinnen ließ sich anamnestisch eine sezernierende Mamille feststellen, 28 mit
blutiger und 15 Frauen mit sero¨ser Sekretion. Die MR-Mammographie war zum Teil
mit mehrwo¨chiger Latenz zum letzten Sekretionszeitpunkt durchgefu¨hrt worden. Zu den
im T2-gewichteten Bild erwarteten morphologischen Charakteristika geho¨rten neben den
Gangerweiterungen auch die vera¨nderte Signalintensita¨t der ipsilateralen Mamille. Durch
eine mamillennahe Stase der Flu¨ssigkeit kann die Mamille in ihrem Signalverhalten be-
einflußt werden. Dies traf auf 39,5 % (17/43) der untersuchten Patientinnen zu, wobei
die Mamille mehrheitlich (15/17) signalreich erschien. So wiesen 10 der 28 blutig sezer-
nierenden Mamillen Unterschiede im Signalverhalten der T2-Wichtung auf, der u¨berwie-
gende Teil stellte sich hyperintens dar. Ein signifikanter Unterschied in der Auspra¨gung
dieses Merkmals bestand nicht. 72,1 % (31/43) aller sezernierenden Mamillen zeigten
MR-mammographisch Duktusektasien. Dies traf auf 93,3 % (14/15) der sero¨s und nur
auf 60,7 % (17/28) der blutig sezernierenden Mamillen zu (Tabelle 5.35). Hierbei konnte
statistisch kein signifikanter Unterschied gesichert werden (p=0,180).
Tabelle 5.35: Merkmale der sezernierenden Mamille im T2-Scan
Merkmale im T2-gewichteten Bild Sekretion
blutig (n=28) sero¨s (n=15)
Gangerweiterung 60,7 % (17/28) 93,3 % (14/15)
Signalintensita¨t hyperintens 32,1 % (9/28) 40,0 % (6/15)
der hypointens 3,6 % (1/28) 6,6 % (1/15)
Mamille unauffa¨llig 64,3 % (18/28) 53,3 % (8/15)
Bei drei Patientinnen mit sero¨s sezernierender Mamille wurde ein Malignom diagnosti-
ziert. Dies waren ein invasiv duktales Karzinom, ein invasives Mischtyp-Karzinom (duktal-
lobula¨r) und ein lobula¨res in situ Karzinom. MR-mammographisch fielen bei allen Herden
Duktusektasien auf. Asymmetrien im Signalverhalten der Mamillen ließen sich nicht beob-
achten. Ein maligner Befund wurde auch bei sechs der 28 Frauen mit blutiger Mamillense-
kretion gesichert. Darunter befanden sich ein invasiv duktales Karzinom mit DCIS-Anteil,
ein Paget-Karzinom, ein Mischtyp-Karzinom und zwei duktale sowie ein lobula¨res in si-
tu Karzinom. MR-mammographisch fielen auch diese Befunde durch Duktusektasien auf.
Ein DCIS und ein LCIS zeigten außerdem eine hyperintense Mamille.
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6.1 Rolle der MR-Mammographie im Allgemeinen
und Stellenwert der T2-Wichtung im Speziellen
Das Mammakarzinom ist der ha¨ufigste maligne Tumor der Frau in den westlichen In-
dustriela¨ndern. Im Jahr 1998 erkrankten in Deutschland 46.295 Frauen an Brustkrebs
[Batzler et al., 2002]. Daru¨ber hinaus wurden in den vergangenen 20 Jahren steigende
Neuerkrankungsraten beobachtet.
In der bildgebenden Diagnostik krankhafter Vera¨nderungen der Brust hat sich die kon-
trastmittelversta¨rkte dynamische MR-Mammographie als komplementa¨res Verfahren ne-
ben der Ro¨ntgen-Mammographie und der Sonographie etabliert [Bone´ et al., 1996, Bick,
2000]. Das erkla¨rt sich zum einen dadurch, daß die MR-Mammographie die empfindlichste
Methode in der Detektion kleiner und fru¨her invasiver Mammakarzinome ist [Heywang-
Ko¨brunner et al., 1989, Fischer et al., 1993, Kaiser, 1993, Mu¨ller-Schimpfle et al., 1997b].
Zum anderen gilt sie als eine der genauesten pra¨operativen Methoden, insbesondere in
der Bestimmung des Ausmaßes einer La¨sion [Harms et al., 1993, Kaiser, 1993, Viehweg
et al., 1998, Fischer et al., 1999, Morris, 2002].
Probleme werden heute vor allem in der mangelnden internationalen Standardisierung
gesehen - sowohl die Untersuchungstechnik als auch die Interpretation betreffend [Kaiser,
1994, Helbich, 2000, Tardivon et al., 2002]. Derzeit wird vorrangig das kinetische Kon-
trastmittelanreicherungsverhalten in den T1-gewichteten Sequenzen (Dynamik) bewertet.
Durch die U¨berlappung maligner und benigner La¨sionen in der Anreicherungscharakte-
ristik kann es jedoch zu Fehlinterpretationen und damit zu falsch negativen wie auch
zu falsch positiven Befunden kommen. Diese zu minimieren und damit die diagnostische
Genauigkeit zu steigern, sollte Anlaß sein, weitere Kriterien auf ihren Stellenwert hin zu
pru¨fen und gegebenenfalls in ein international standardisiertes Untersuchungs- und Aus-
wertungsprotokoll aufzunehmen.
In diesem Kontext wurde in der Studie untersucht, inwieweit sich ein Zugewinn fu¨r Sensi-
tivita¨t und Spezifita¨t durch die subtile Evaluierung der Signalintensita¨t und bildmorpho-
logischer Charakteristika im T2-gewichteten Bild erzielen la¨ßt. Hierfu¨r wurden etablierte
Karzinomkriterien der T1-gewichteten Dynamik (Wash-in-Pha¨nomen mit anschließendem
Plateau- oder Wash-out-Effekt) sowie verschiedene Merkmale der T2-gewichteten Aufnah-
58
6 Diskussion Etablierte Kriterien der Kontrastmittelkinetik
me untersucht. Daß bei singula¨rer Betrachtung morphologischer oder kinetischer Krite-
rien nur eine niedrige Spezifita¨t erreicht werden kann, zeigten bereits vorangegangene
Studien [Harms et al., 1993]. Es ließ sich nachweisen, daß die Spezifita¨t auf 75 % bis 85 %
erho¨ht werden kann, wenn mehrere Kriterien in Interpretationsmodellen beru¨cksichtigt
werden [Fischer et al., 1993, Mussurakis et al., 1995].
Zu erwa¨hnen ist, daß T2-gewichtete Aufnahmen in fru¨heren Arbeiten als nicht hilfreich
fu¨r die Dignita¨tsbeurteilung erachtet wurden [Stelling, 1995, Orel et al., 1994]. Jedoch
besta¨tigten neuere Daten, daß eben diese Bewertung zur Differenzierung zwischen Fi-
broadenom und Karzinom beitragen kann [Kuhl et al., 1999, Helbich, 2000, Kuhl, 2000].
Eine fru¨here MR-mammographische Arbeit, in der die Korrelation zwischen histologischen
und MR-tomographischen Befunden im Mittelpunkt stand, zeigt, daß die Diagnose durch
subtile Evaluation der T1-gewichteten Bilder nur in 28 von 54 Befunden mo¨glich war,
wa¨hrend die alleinige Betrachtung der T2-Bilder in 30 Fa¨llen zur Diagnose fu¨hrte [Buadu
et al., 1996]. Unseres Wissens existieren jedoch wenige Arbeiten, die auf dem Gebiet der
Mammadiagnostik den Stellenwert T2-gewichteter Aufnahmen untersuchten. Die meisten
Studien beschra¨nkten sich dabei auf die Evaluierung von Signalintensita¨t und O¨dem.
6.2 Etablierte Kriterien der Kontrastmittelkinetik
Die Kontrastmittelanreicherung einer La¨sion und damit der Signalanstieg im T1-gewich-
teten Bild werden maßgeblich durch Quantita¨t und Qualita¨t der Vaskularisierung be-
stimmt. Histologische und immunohistochemische Untersuchungen zeigten eine signifikan-
te Korrelation zwischen Kontrastmittelanreicherung im MR-Mammogramm und Mikro-
vaskularisierung sowohl bei invasiven Karzinomen als auch bei benignen Herdbefunden
[Buadu et al., 1996, Mu¨ller-Schimpfle et al., 2000]. Zu den etablierten Malignomkriterien
im Kontrastmittelanreicherungsverhalten der T1-gewichteten Aufnahme (Kinetik) za¨hlt
das Wash-in-Pha¨nomen (rasches und intensives Anfluten des Kontrastmittels) mit an-
schließendem Plateau- (Sistieren der Kontrastmittelanreicherung) oder Wash-out-Effekt
(Auswaschen des Kontrastmittels).
In der vorliegenden Arbeit zeigten 93,2 % der invasiven und nur 70,4 % der nicht-invasiven
Karzinome dieses malignomsuspekte Verhalten (Tabelle 5.3). Es konnte ein signifikanter
Unterschied zwischen beiden Gruppen ermittelt werden. Unsere Ergebnisse besta¨tigten
vorangegangene Studien, die bei in situ Karzinomen eine im Vergleich zu invasiven Kar-
zinomen verminderte Neoangiogenese-Aktivita¨t feststellten [Gilles et al., 1996, Westerhof
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et al., 1998]. Die darauf zuru¨ckzufu¨hrende atypische oder fehlende Anreicherung ist bei
nicht-invasiven Karzinomen ha¨ufiger zu beobachten als bei invasiven [Westerhof et al.,
1998].
Bei einer hohen mikrovaskula¨ren Dichte gutartiger Vera¨nderungen kann es zu einer U¨ber-
schneidung im Kontrastmittelverhalten benigner und maligner Herde kommen [Kaiser &
Zeitler, 1989, Fischer et al., 1993, Orel et al., 1994, Buadu et al., 1996]. Tatsa¨chlich zeigte
in unserer Studie die Mehrheit der benignen Befunde einen langsamen kontinuierlichen
Signalintensita¨tsanstieg, wa¨hrend ein kleiner Teil malignomtypisch mit Wash-in-Effekt
anreicherte. Im Gegensatz zu dem Merkmal Plateau-Effekt konnte ein signifikanter Zu-
sammenhang zwischen Dignita¨t und Auswasch-Pha¨nomen festgestellt werden (Tabelle
5.4). Es wurde eine Spezifita¨t von 59,1 % ermittelt. Die begrenzte Spezifita¨t in den dy-
namischen Studien der MR-Mammographie wird mit der hohen vaskula¨ren Dichte eines
Teils der benignen Herde begru¨ndet [Kaiser, 1994, Orel et al., 1994]. In der vorliegenden
Studie traf das insbesondere auf Fibroadenome zu, welche zu 24,2 % mit einem Wash-
out- oder Plateau-Effekt anreicherten. Auch andere Autoren wiesen darauf hin, daß ein
Teil der Fibroadenome eine
”
malignomtypische“ Signalcharakteristik mit raschem Kon-
trastmittelenhancement in der Fru¨hphase und Ausbildung eines Plateaus oder sogar eines
Wash-out-Pha¨nomens in der Spa¨tphase zeigt [Hochman et al., 1997, Helbich, 2000, Kuhl,
2000]. Andererseits ko¨nnen auch maligne La¨sionen, insbesondere invasiv lobula¨re Karzino-
me oder in situ Karzinome aufgrund einer niedrigen mikrovaskula¨ren Dichte ein schwaches
Enhancement exprimieren [Helbich, 2000].
6.3 Signalintensita¨t in der T2-gewichteten Aufnahme
Aufgrund der geringen klinischen Relevanz existieren bislang wenige vergleichbare Studien
u¨ber den Stellenwert T2-gewichteter Aufnahmen in der MR-Mammographie. Im Mittel-
punkt vorangegangener Untersuchungen stand die Differentialdiagnose maligner und be-
nigner Befunde. Hauptkriterium hierbei war die Signalintensita¨t.
Die Signalintensita¨t in der T2-gewichteten Aufnahme wird wesentlich durch den Fett-
und Wassergehalt bzw. den Grad der Fibrosierung des Gewebes beeinflußt [Kuhl et al.,
1999, Kawashima et al., 2000, Kuhl, 2000]. Signalreich stellen sich einfache Zysten und
zysten-assoziierte Befunde wie intrazystische Karzinome und Papillome dar. Potentiell
hyperintense Befunde sind ebenso muzino¨se Karzinome, myxoide Fibroadenome, Muko-
zelen, Nekrosen, Abszesse und O¨deme [Kuhl et al., 1999, Helbich, 2000, Kawashima et
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al., 2000]. Eine niedrige Signalintensita¨t weist dagegen auf kollagenfaserreiches fibro¨ses
(und damit wasser- und fettarmes) Gewebe hin [Kuhl et al., 1999]. Kuhl und Mitarbeiter
zeigten, daß Karzinome ha¨ufiger signalarm im T2-Scan erscheinen als Fibroadenome, was
einerseits auf dem geringen oder fehlenden Fettgehalt und andererseits auf einer zellarmen
Fibrose beruht [Kuhl et al., 1999]. Die Ergebnisse des eigenen Krankengutes besta¨tigten
diese Vermutung (Tabelle 5.5). Wa¨hrend 98,2 % der invasiven Karzinome hypointens
erschienen, kamen benigne Befunde signifikant seltener (77,1 %) signalarm zur Darstel-
lung. Fibroadenome zeigten nur in 68,6 % der Fa¨lle ein hypointenses Signal. Kuhl und
Kollegen berichteten, daß 87 % aller Karzinomfa¨lle (invasive und nicht-invasive) hypo-
bzw. isointens erschienen und errechneten diesbezu¨glich eine Sensitivita¨t von 87 % [Kuhl
et al., 1999]. In der vorliegenden Studie betrug die Sensitivita¨t fu¨r die Signalintensita¨t
der Malignome im T2-Scan (invasive, nicht-invasive Karzinome und Metastasen) 97,5 %.
Die folgenden pathophysiologischen Gegebenheiten ko¨nnten der geringen Signalintensita¨t
zugrunde liegen. Maligne Neoplasien zeichnen sich durch die Fa¨higkeit aus, eine desmopla-
stische Reaktion zu induzieren [Walker, 2001, Iacobuzio-Donahue et al., 2002]. Dieser Me-
chanismus unterliegt einer parakrinen Aktivierung durch Wachstumsfaktoren wie PDGF
(Palet-Derived Growth Factor) und ist nicht nur fu¨r den typischen Palpationsbefund als
indurierter schwer verschieblicher
”
Knoten“ sondern offenbar auch fu¨r die hypointense
Signalintensita¨t im T2-Scan verantwortlich. Es kommt zu einer Stromareaktion, in der
einerseits zellula¨re Bestandteile wie Fibroblasten und Myofibroblasten und andererseits
azellula¨re kollagenfaserreiche Gewebeanteile u¨berwiegen.
Brown berichtete, daß Desmoplasien ein typischer Befund bei invasiv duktalen Karzino-
men sind [Brown et al., 1995]. In U¨bereinstimmung damit zeigte diese Entita¨t in unserer
Studie mit 99,2 % die ho¨chsten Werte signalarmer Befunde. Kawashima und Kollegen fan-
den bei der Evaluierung der Signalintensita¨t von 115 nicht-muzino¨sen Mammatumoren
nur zwei sich hyperintens darstellende Karzinome. Beide ließen sich den invasiv duktalen
Karzinomen zuordnen, wobei die Signalanhebung nachweislich durch eine Nekrose hervor-
gerufen wurde [Kawashima et al., 2000]. Zu den Entita¨ten, die sehr selten Desmoplasien
aufweisen, geho¨rt das invasiv lobula¨re Karzinom [Brown et al., 1995]. Dementsprechend
waren in der vorliegenden Studie lobula¨re Karzinome mit 96,6 % vergleichsweise selten
signalarm. Der genannte Karzinomtyp grenzte sich hinsichtlich der Signalintensita¨t sogar
von den nicht-invasiven duktalen Karzinomen ab, die zu 97,8 % hypointens erschienen.
Aufgrund ihrer histopathologischen Zusammensetzung ko¨nnen bestimmte, selten auftre-
tende Malignomentita¨ten zu Problemen in der Differentialdiagnose fu¨hren. Bick berichte-
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te, daß Tumoranteile mit relativ hoher Signalintensita¨t in den T2-gewichteten Sequenzen
auf ein muzino¨ses Karzinom hindeuten ko¨nnen [Bick, 2000]. Verantwortlich hierfu¨r ist
der hohe Wassergehalt der gelatino¨sen Glykoproteid-Matrix. In unserer Studie stellte sich
eines der beiden rein muzino¨sen Karzinome hyperintens, das andere zumindest partiell
signalreich dar. Unter den Mischtypen mit muzino¨ser Komponente fanden sich ein hyper-
intenser, zwei partiell hyperintense und drei hypointense Befunde. Da auch nicht-muzino¨se
maligne Tumoren zentral signalreiche Strukturen aufgrund von eingeschmolzenem, nekro-
tischem Gewebe aufweisen ko¨nnen, ist es schwierig, Verallgemeinerungen aus dem Daten-
material abzuleiten.
Vorangegangene Studien beobachteten, daß in situ Karzinome in ho¨herem Maße signal-
reich zur Darstellung kommen als invasive Formen. Walker untersuchte die komplexen
Zusammenha¨nge der desmoplastischen Reaktion und fand heraus, daß sich nicht-invasive
Karzinome signifikant von invasiven Karzinomen in der PDGF-Expression unterschei-
den [Walker, 2001]. Tatsa¨chlich erschienen in der vorliegenden Arbeit 98,2 % der invasi-
ven und nur 94,4 % der in situ Karzinome hypointens, obgleich sie sich nicht signifikant
unterschieden.
In der Literatur finden sich nur wenige Daten, die Ru¨ckschlu¨sse auf die pathophysiologi-
schen Hintergru¨nde zulassen. Einzelne Mechanismen (wie mikrovaskula¨re Umstrukturie-
rungen und durch Immunzytokine gesteuerte Kaskaden) fu¨hren zur Myoblastenaktivie-
rung und Kollagensynthese und laufen analog in Wundheilungsprozessen ab [Dvorak,
1986]. Diese Tatsache ko¨nnte erkla¨ren, daß in der vorliegenden Studie entzu¨ndliche Ver-
a¨nderungen, wie Mastitiden neben signalintensen O¨demzonen zu 73,7 % Areale mit hy-
pointensem Signal im T2-Scan aufwiesen (Tabelle 5.6).
In der Summe begru¨nden diese Faktoren die geringe Spezifita¨t des Merkmals Signalinten-
sita¨t. Auch andere benigne Vera¨nderungen, insbesondere Neoplasien, ko¨nnen durch eine
organoide Stromaproliferation faserreiches Gewebe bilden. Histologisch unterscheidet sich
dieses Bild zwar maßgeblich von dem der Desmoplasie maligner Tumoren, Faserreichtum
stellt sich jedoch in der MR-Aufnahme unabha¨ngig von der Dignita¨t hypointens dar.
Kuhl und Mitarbeiter berichteten, daß besonders Fibroadenome a¨lterer Patientinnen auf-
grund ihrer variablen histologischen Zusammensetzung ein breites Spektrum hinsichtlich
der Signalcharakteristik im T2-gewichteten Bild aufweisen ko¨nnen [Kuhl et al., 1999]. Sie
beobachteten bei 28,8 % der 104 Fibroadenome ein hypointenses Signal, wa¨hrend dies in
unserer Studie auf 68,6 % der 86 Fibroadenome zutraf. Kuhl und Kollegen ermittelten
bezu¨glich der Signalintensita¨t in der T2-Wichtung eine Spezifita¨t von 71 %, wobei die
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Gruppe der benignen Vera¨nderungen ausschließlich aus Fibroadenomen bestand [Kuhl et
al., 1999].
In beiden Studien erfolgten die Untersuchungen an einem 1,5 Tesla ACS II MR-Tomo-
graphen. Es kamen Turbo-Spin-Echo-Sequenzen ohne Fett-Suppression zum Einsatz. Die
T2-gewichteten Sequenzen wurden in unserer Studie mit einer Repititionszeit (TR) von
4000 ms und einer Echozeit (TE) von 300 ms erstellt. Kuhl und Mitarbeiter verwende-
ten eine TR von 2450 ms und eine TE von 110 ms. Wa¨hrend am hiesigen Institut die
T2-gewichteten Aufnahmen im Anschluß an die Dynamik angefertigt wurden, fu¨hrten
Kuhl und Kollegen den T2-Scan vor der dynamischen Studie durch. Das in den voraus-
gegangenen T1-Studien applizierte Kontrastmittel kann neben der T1-Relaxationszeit
auch in geringerem Umfang die T2-Relaxationszeit verku¨rzen. Dieser Einfluß ko¨nnte bei
den noch dazu ho¨heren TE- bzw. TR-Parametern einen Signalabfall von bis zu 30 %
erkla¨ren [Wielopolski et al., 2001]. Weitere Unterschiede bestanden in der Gro¨ße und Zu-
sammensetzung des Patientengutes. Wa¨hrend in der vorliegenden Arbeit 694 Patientinnen
mit 514 malignen (invasive/nicht-invasive Karzinome und Metastasen) und 279 benignen
Herdbefunden untersucht wurden, bezogen Kuhl und Kollegen nur 191 Patientinnen mit
101 Karzinomen (invasive/nicht-invasive) und 104 Fibroadenomen in die Studie ein.
Zusammenfassend ist festzustellen, daß eine La¨sion der Brust, die sich signalreich im
T2-gewichteten Bild darstellt, mit relativ geringer Wahrscheinlichkeit einem Malignom,
insbesondere einem invasiv duktalen Karzinom entspricht.
6.3.1 Ra¨umliches Signalintensita¨tsmuster in der T2-Wichtung
Die genaueWiedergabe anatomischer Details imMR-Mammogramm erlaubt Ru¨ckschlu¨sse
auf Gewebeunregelma¨ßigkeiten. So, wie morphologische und kinetische Charakteristika im
T1-gewichteten Bild, ko¨nnten auch Merkmale der T2-Wichtung auf eine zentrale Tumor-
nekrose hinweisen. Eine Nekrose stellt sich in den T2-gewichteten Sequenzen hyperintens
dar [Bick, 2000]. Es wa¨re denkbar, daß sich durch das Signalmuster
”
hypointens mit
hyperintensem Zentrum“ nekrotisches von vitalem Gewebe abgrenzen la¨ßt. Das hyper-
intense Zentrum ko¨nnte auf eine liquide Transformation des avitalen Gewebes sowie die
Sequestration fetthaltiger Zellbestandteile zuru¨ckzufu¨hren sein. Aufgrund dieser U¨ber-
legungen wurde das Signalmuster
”
hypointens mit hyperintensem Zentrum“ gesondert
erfaßt und untersucht.
Die zentrale Tumornekrose ist ein relativ ha¨ufiger Befund, insbesondere bei Karzinomen
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mit duktaler Differenzierung [Carlomagno et al., 1995]. Wir konnten dies besta¨tigen, denn
in unserer Studie zeigten invasiv duktale Karzinome das Signalmuster hypointens mit hy-
perintensem Zentrum vergleichsweise ha¨ufig.
Vor allem invasive Karzinombefunde zeichnen sich durch eine zentrale Tumornekrose
aus [Buadu et al., 1996, van Dijke et al., 1996]. Daher untersuchten wir den Einfluß
der Invasivita¨t auf die Signalcharakteristik. Wa¨hrend sich ein hyperintenses Zentrum bei
5,8 % der invasiven (hypointens zur Darstellung kommenden) Karzinome darstellte, zeig-
ten nicht-invasive mit nur 1,5 % das Merkmal tendenziell seltener. Eine signifikante Diffe-
renz ließ sich jedoch nicht nachweisen. Obwohl invasive Karzinome ha¨ufiger mit Nekrosen
einhergehen, ko¨nnten die bei Carcinomata in situ auftretenden mikroskopisch kleinherdi-
gen Nekrosen ein a¨hnliches Signalmuster erzeugen. Bei der Untersuchung von zentralen
Nekrosen in der Gruppe der in situ Karzinome fiel Evans und Kollegen auf, daß insbeson-
dere gering differenzierte (aggressive) Typen eine zentrale Tumornekrose aufwiesen [Evans
et al., 1994]. Indessen wurde im eigenen Patientengut nur bei einem nicht-invasiven Be-
fund (gut differenziertes DCIS) ein hyperintenses Zentrum beobachtet.
Neben der geringeren Ha¨ufigkeit von Nekrosen bei nicht-invasiven Karzinomen muß unse-
rer Meinung nach von einer limitierten Darstellbarkeit in der MR-Mammographie infolge
der geringen intraduktalen Dimensionen im Vergleich zu den meist gro¨ßeren Nekrosefor-
mationen invasiver Karzinome ausgegangen werden.
Histopathologischen Arbeiten zufolge ist die zentrale Tumornekrose ein charakteristischer
Befund bei fortgeschrittenen Karzinomen [Ba¨ssler, 1997]. Wa¨hrend die Tumorneoangio-
genese zwar in den Randzonen vorherrscht, u¨berwiegt zentral nekrotisches Gewebe. Ver-
schiedene Autoren beobachteten, daß sowohl Tumorgro¨ße als auch Differenzierungsgrad
des Mammakarzinoms signifikant mit dem Auftreten von Nekrosen korrelieren, wobei
große und gering differenzierte Befunde dieses Merkmal ha¨ufiger als kleine und gut dif-
ferenzierte Herde aufwiesen [Carlomagno et al., 1995, Jimenez et al., 2001]. Jimenez und
Kollegen beobachteten, daß die Mehrzahl (26/34) invasiver Karzinome mit
”
zentraler Ne-
krose“ gering differenziert waren. Im Konsens mit dieser histopathologischen Arbeit zeig-
ten invasive G3-Karzinome im eigenen Patientengut mit 10,8 % signifikant am ha¨ufigsten
ein hyperintenses Zentrum (Tabelle 5.8). Nur 2,9 % der ma¨ßig und keiner der gut differen-
zierten invasiven Befunde wiesen dieses Charakteristikum auf (Tabelle 5.7). Aufgrund der
begrenzten Ortsauflo¨sung la¨ßt sich jedoch nicht jede kleine Nekrose MR-tomographisch
abbilden.
Das Pha¨nomen des raschen Wachstums und dadurch bedingter zentraler Hypoxie ist schon
64
6 Diskussion Signalintensita¨t in der T2-gewichteten Aufnahme
lange bekannt [van Dijke et al., 1996]. Aufgrund der nicht mehr ausreichenden Vaskula-
risierung und Sauerstoffversorgung entstehen Tumornekrosen hauptsa¨chlich im Zentrum
eines Befundes [van Dijke et al., 1996]. Carlomagno und Mitarbeiter wiesen nach, daß
große invasive Karzinome signifikant ha¨ufiger mit einer zentralen Nekrose einhergehen als
kleine [Carlomagno et al., 1995]. In diesem Kontext sollten vor allem ausgedehnte, rasch an
Gro¨ße zunehmende Herdbefunde das Signalmuster
”
hypointens mit hyperintensem Zen-
trum“ aufweisen. Tatsa¨chlich waren es pT3-Karzinome, die mit 14,3 % den gro¨ßten Anteil
einnahmen (Tabelle 5.9). Befunde im pT2-Stadium zeigten nur zu 8,4 % ein hyperintenses
Zentrum und unterschieden sich damit signifikant von Herden im pT1-Stadium (4,5 %).
Eine aktuellere Studie, die ausschließlich Karzinome mit einer zentrale Nekrose von min-
destens 70 % der Tumormasse untersuchte, fand heraus, daß diese Karzinome zu 73 %
dem pT1- oder dem pT2-Stadium zuzuordnen waren [Jimenez et al., 2001]. Der Grund
fu¨r die geringe Pra¨senz von Karzinomen im pT3- oder pT4-Stadium liegt vermutlich dar-
in, daß die meisten Patientinnen therapeutisch behandelt werden, bevor der Tumor eine
Gro¨ße von 5 cm Tumor u¨berschritten (pT3-Stadium) oder sich auf Brustwand oder Haut
ausgedehnt (pT4-Stadium) hat.
Bei invasiven und nicht-invasiven Karzinomen ko¨nnen neben Nekrosen auch Sekretstau
und isolierte O¨demformationen zur zentralen Signalanhebung beitragen, wobei die MR-
Mammographie keine absolut sichere Differentialdiagnose bezu¨glich der angesprochenen
Faktoren zula¨ßt. Abgesehen davon kann auch aufgelockertes, flu¨ssigkeitsreiches Stroma,
wie es beispielsweise im Falle myxoider Fibroadenome beobachtet wird, ein hyperintenses
Signal hervorrufen. Bei entzu¨ndlichen Gewebeunterga¨ngen kann ein begleitendes O¨dem zu
einem partiellen Signalanstieg fu¨hren. 14,3 % der (hypointens zur Darstellung kommen-
den) Mastitiden zeigten in unserer Studie ein hyperintenses Zentrum. Auch Phylloides-
tumoren, die durch ihre zystischen Anteile eine Signalanhebung im T2-gewichteten Bild
verursachen ko¨nnen [Buadu et al., 1996, Bick, 2000], wiesen in unserer Studie mit 20,0 %
vergleichsweise ha¨ufig ein signalreiches Zentrum auf. Das Merkmal
”
hypointens mit hyper-
intensem Zentrum“ konnte aufgrund unserer Daten nicht als malignomsuspekt eingeordnet
werden. Immerhin ließen 6,5 % aller benignen (hypointensen) Befunde das Signalmuster
erkennen.
U¨bereinstimmend mit der Arbeit von Rieber und Kollegen zeigte sich, daß die Differen-
zierung zwischen benignen Vera¨nderungen und zentral nekrotischen Karzinombefunden
anhand des Signalmusters in der T2-gewichteten Aufnahme allein nicht mo¨glich ist und
daher gegebenenfalls klinisch oder bioptisch erfolgen muß [Rieber et al., 1997].
65
6 Diskussion Kinetik (T1-w) vs. Signalintensita¨t (T2-w)
6.4 Kinetik (T1-w) vs. Signalintensita¨t (T2-w)
Bisherige Studien geben Anlaß zu der Annahme, daß beide MR-tomographischen Pha¨no-
mene, das heißt die Kontrastmittelanreicherung im T1-gewichteten Scan und die Signal-
intensita¨t im T2-gewichteten Scan, auf unterschiedlichen pathophysiologischen Ursachen
basieren [Piccoli, 1994, Buadu et al., 1996, Kuhl et al., 1999]. Kuhl und Kollegen un-
tersuchten die Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild unabha¨ngig von Morphologie und
Dynamik in der T1-gewichteten Sequenz. Sie stellten fest, daß die Signalintensita¨t im
T2-Bild von den Faktoren Wasser- und Fettgehalt sowie der Zelldichte und dem Fibro-
sierungsgrad abha¨ngt [Kuhl et al., 1999]. Wir begru¨ndeten die Signalarmut der Mali-
gnome mit der durch desmoplastische Reaktionen angeregten Faserbildung. Die geringe
Signalintensita¨t (T2-w) bei Malignombefunden wurde ha¨ufiger beobachtet als die der Tu-
morneoangiogenese zugrunde liegende karzinomtypische Kinetik (T1-w). Schon in situ
Karzinome ko¨nnen u¨ber die Sekretion von Wachstumsfaktoren durch maligne epitheliale
Zellen die Bildung fibro¨ser Strukturen auslo¨sen [Walker, 2001]. Aufgrund unserer Er-
gebnisse scheint es, daß in bestimmten Tumorstadien die desmoplastische Reaktion der
Tumorangiogenese quantitativ u¨berlegen ist. 93,2 % der invasiven Karzinome zeigten eine
malignomtypische Kontrastmittelanreicherung (Wash-in-Effekt mit folgendem Plateau-
oder Wash-out-Pha¨nomen), wa¨hrend sie sich zu 98,2 % hypointens in der T2-gewichteten
Aufnahme darstellten.
Eine deutliche Diskrepanz ließ sich bei nicht-invasiven Karzinomen feststellen, ein Wash-
in-Pha¨nomen mit anschließendem Wash-out- oder Plateau-Effekt wurde zu 70,4 % be-
obachtet, wa¨hrend 94,4 % dieser Befunde im T2-gewichteten Scan signalarm erschienen
(Tabelle 5.25). Verglichen mit der Kontrastmittelkinetik wurde eine ho¨here Sensitivita¨t
bezu¨glich der Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild ermittelt (Tabelle 5.24).
Die Spezifita¨t betreffend, wurden im Kontrastmittelverhalten ho¨here Werte (59,1 %) als
in der Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild (22,9 %) errechnet. Die sehr niedrige Spe-
zifita¨t fu¨r das Merkmal
”
hyperintens im T2-Bild“ scheint unter anderem bedingt zu sein
durch die Fa¨higkeit benigner Neoplasien u¨ber organoide Stromaproliferationen fibro¨ses
Gewebe zu bilden. Es wurde eine ho¨here diagnostische Genauigkeit fu¨r die Kontrastmit-
telkinetik im T1-gewichteten Bild (80,0 %) errechnet. Dagegen betrug dieser Wert fu¨r die
Signalintensita¨t im T2-gewichteten Bild 69,0 %. Bei den in situ Karzinomen fand sich
fu¨r das Kontrastmittelverhalten (T1-w) eine diagnostische Genauigkeit von 61,4 %. Der
entsprechende Wert fu¨r die Signalintensita¨t (T2-w) lag bei 37,4 %.
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6.5 Zusa¨tzliche Karzinomkriterien - Root-sign und
Hook-sign
Strangartige Ausla¨ufer ins umgebende Gewebe sind ein in der Ro¨ntgen-Mammographie
bereits lange etabliertes diagnostisches Kriterium [Tardivon et al., 2002]. In der Ro¨ntgen-
Mammographie wurden spikula¨re Berandungen bei invasiven Karzinomen beschrieben
[Thurfjell et al., 2002]. MR-mammographisch konnte diese Tatsache durch Harms und
Gilles besta¨tigt werden [Harms et al., 1993, Gilles et al., 1996]. Neben Tumorausla¨ufern
mu¨ssen zahlreiche weitere Ursachen fu¨r die MR-morphologischen Pha¨nomene des Hook-
und Root-sign in Betracht gezogen werden. Beispielsweise ist die Brustdru¨se durch einen
bindegewebigen Halteapparat - die sogenannten Cooper-Ligamente - in den Weichteilen
verankert. Diese fibro¨sen Stra¨nge ko¨nnen entweder direkt in krankhafte Prozesse einbezo-
gen werden oder durch eine enge topographische Nachbarschaft MR-tomographisch von
solchen nicht differenzierbar sein. Krankhafte Vera¨nderungen, die intraduktal ablaufen,
breiten sich entlang der Dru¨senga¨nge aus und ko¨nnen dadurch bildmorphologisch als tu-
bula¨re Ausla¨ufer imponieren.
Daru¨ber hinaus wa¨re es mo¨glich, daß Root- und Hook-sign das MR-morphologische Korre-
lat einer Gewebsneubildung darstellen, wobei prinzipiell fast alle pathologischen Vera¨nde-
rungen der Brustdru¨se die Bildung von Bindegewebe induzieren ko¨nnen [Ba¨ssler, 1997,
Pai et al., 1999, Schnack et al., 2002]. Das Potential, desmoplastische Prozesse in Gang zu
setzen, ist allerdings unterschiedlich groß. Es la¨ßt sich vor allem bei invasiven Karzinomen
finden, wobei invasiv duktale Formen die ho¨chsten Werte aufweisen [Ba¨ssler, 1997, Chan
et al., 2002]. Unsere Studie besta¨tigte diese Beobachtungen. Mit 75,9 % und 39,0 % wiesen
invasiv duktale Karzinome das Root-sign und das Hook-sign vergleichsweise ha¨ufig auf
(Abb. 5.1).
Invasive Mammakarzinome besitzen ein hohes Potential zur Infiltration und Metastasie-
rung, welches sie von nicht-invasiven Karzinomen unterscheidet [Jing et al., 1999]. Dies
spiegelte sich auch in den eigenen Untersuchungen wider. So zeigten invasive Karzino-
me (mit 76,8 %) fast doppelt so ha¨ufig ein Root-sign wie nicht-invasive Karzinome (mit
35,2 %). A¨hnlich war der Sachverhalt beim Hook-sign. Dieser Tumorausla¨ufer fand sich
bei 38,0 % der invasiven und nur bei 12,7 % der in situ Karzinome (5.11). Aus der
Beobachtung, daß Tumorausla¨ufer auch bei in situ Karzinomen nachweisbar sind, la¨ßt
sich schlußfolgern, daß die intraduktalen Tumorstrukturen nicht-invasiver Karzinome zum
MR-morphologischen Bild des Root- oder Hook-sign beitragen ko¨nnen. Ru¨ckschlu¨sse auf
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die Invasivita¨t eines Prozesses erscheinen realistisch. Diese Vermutung wird durch die hi-
stopathologischen Ergebnisse von Chan und Kollegen besta¨tigt. Sie wiesen nach, daß sich
duktale in situ Karzinome bezu¨glich der Expression von EGFR (Epidermal Growth Factor
Receptor) deutlich von invasiven Karzinomen, jedoch kaum von normalem Dru¨sengewebe
unterscheiden [Chan et al., 2002]. EGFR vermag ein mitogenes Signal auszusenden und
korreliert eng mit Proliferation.
Obgleich Root- und Hook-sign aufgrund signifikanter Unterschiede als karzinomtypisch
gewertet wurden, waren beide Ausla¨ufer zu 16,1 %, respektive 4,7 % auch bei benignen
Herden zu sehen.
Akute Erkrankungen gehen oft mit einer erho¨hten Gefa¨ßpermeabilita¨t und der Ausbil-
dung eines O¨dems einher. O¨demformationen ko¨nnen, wenn sie sich entlang pra¨formierter
anatomischer Strukturen ausbreiten, einen strangartigen Bildeindruck erzeugen. Somit
kann die Ha¨ufigkeit MR-morphologischer Ausla¨ufer bei entzu¨ndlichen Erkrankungen auf
eine O¨demstraße zuru¨ckzufu¨hren sein. Faktisch wies in dieser Studie ein Großteil der
Mastitiden ein Root- (42,1 %) oder ein Hook-sign (31,6 %) auf (Tabelle 5.12). Eben-
falls ha¨ufig gingen mastopathische Vera¨nderungen mit einem Root- (21,6 %) bzw. Hook-
Ausla¨ufer (4,5 %) einher, verursacht durch narbige Umbauprozesse, beispielsweise nach
stattgehabten Entzu¨ndungen.
Außerdem ko¨nnen Operation, Biopsie und minimal-invasive Therapie zu narbigen, ent-
zu¨ndlichen und reparativen Vorga¨ngen mit schrumpfenden, fibro¨sen Stra¨ngen fu¨hren.
Zahlreiche Arbeiten belegen die diagnostischen Schwierigkeiten, welche sich diesbezu¨glich
nach Interventionen in jeglichen klinischen wie bildgebenden Methoden ergeben [Viehweg
et al., 1998, Bick, 2000].
Die statistische Auswertung brachte folgende Resultate: Fu¨r das Root-sign wurde ei-
ne Sensitivita¨t von 71,0 % und eine Spezifita¨t von 83,9 % ermittelt, wa¨hrend sich fu¨r
das Hook-sign eine eher begrenzte Sensitivita¨t (34,6 %) zugunsten einer hohen Spezifita¨t
(95,3 %) ergab. Die positiven Vorhersagewerte lagen bei 89,0 %, respektive 93,2 %, die
negativen Vorhersagewerte bei 61,1 %, respektive 44,2 %. Die diagnostische Genauigkeit
betrug 75,5 % fu¨r das Root-sign und 56,0 % fu¨r das Hook-sign.
Folgende Schlußfolgerungen bezu¨glich der Bewertung der Tumorausla¨ufer lassen sich aus
den vorliegenden Ergebnissen ziehen. Ein glatt berandeter Herd in Abwesenheit von Hook-
und/oder Root-Pha¨nomen ist mit hoher Wahrscheinlichkeit benigne, wa¨hrend sich ein
Herd mit MR-morphologisch abgrenzbaren Ausla¨ufern eher als maligne einordnen la¨ßt,
besonders dann, wenn diese den pra¨pektoralen Fettsaum involvieren. Aufgrund der mode-
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raten negativen Vorhersagewerte kann bei Abwesenheit der Tumorausla¨ufer differential-
diagnostisch ein maligner Befund nicht ausgeschlossen werden.
6.5.1 Korrelation Grading und Tumorausla¨ufer
Unter den Parametern, die einen Einfluß auf Wuchsform und Invasivita¨t von Tumoren
haben, spielt der Differenzierungsgrad eine wesentliche Rolle. Daher stellte sich die Fra-
ge, inwieweit eine Korrelation zwischen dem Grading und der Ausbildung von Tumor-
ausla¨ufern besteht.
Je geringer ein invasives Karzinom differenziert war, desto ha¨ufiger konnten das Root-
bzw. das Hook-sign beobachtet werden (Tabelle 5.13). Gut differenzierte invasive Kar-
zinome zeigten zu 64,2 % ein Root-sign und zu 32,1 % ein Hook-sign, wa¨hrend gering
differenzierte Karzinome das Root-sign zu 78,5 % und das Hook-sign zu 43,0 % aufwiesen
(Abb. 5.1). Das Root-sign wurde signifikant ha¨ufiger bei gering differenzierten als bei gut
differenzierten invasiven Karzinomen beobachtet (Tabelle 5.14).
Das Hook-sign fand sich bei gering differenzierten invasiven Karzinomen signifikant ha¨ufi-
ger als bei ma¨ßig differenzierten Formen. Gut differenzierte Befunde unterschieden sich
trotz der beobachteten Tendenzen weder von ma¨ßig noch von gering differenzierten inva-
siven Karzinomen signifikant.
Interessanterweise fanden sich bei invasiv duktalen Karzinomen Root- und Hook-sign mit
Werten von 75,9 %, respektive 39,0 % relativ ha¨ufig. Die prognostisch gu¨nstigeren (weniger
aggressiven) tubula¨ren Karzinome zeigten diese Charakteristika nur zu 57,1 %, respektive
14,3 %. Es besta¨tigte sich die Vermutung, daß diese MR-morphologischen Pha¨nomene mit
der Aggressivita¨t des Tumors korrelieren.
Auch unter den in situ Karzinomen wiesen gering und ma¨ßig differenzierte Befunde
die ho¨chsten Werte fu¨r Root- und Hook-sign auf. Dabei zeigten gering differenzierte
zu 61,9 %, respektive 19,0 %, ma¨ßig differenzierte zu 65,0 %, respektive 10,0 % und
gut differenzierte Befunde zu 38,1 %, respektive 4,8 % ein Root- bzw. ein Hook-sign. In
der Auspra¨gungsha¨ufigkeit des Root-Ausla¨ufers unterschieden sich gut differenzierte von
ma¨ßig differenzierten in situ Karzinomen signifikant. Hinsichtlich des Hook-Ausla¨ufers
ließen sich zwar Unterschiede zwischen den einzelnen Differenzierungsstufen darstellen,
eine statistische Signifikanz konnte jedoch nicht gesichert werden. Histologischen Stu-
dien zufolge korreliert die Expression verschiedener Wachstums-Regulator-Gene signifi-
kant mit dem Differenzierungsgrad [Ba¨ssler, 1997, Glo¨ckner et al., 2001]. In der Gruppe
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der duktalen in situ Karzinome exprimierten gering differenzierte Befunde am sta¨rksten
das Wachstumsregulator-Gen c-erbB2 [Glo¨ckner et al., 2001]. Nicht zuletzt besta¨tigten
unsere MR-tomographischen Ergebnisse die ro¨ntgenmammographischen Daten von Lamb
und Mitarbeitern, welche bei gering differenzierten invasiven Karzinomen einen signifikant
ho¨heren Anteil spikula¨rer Ra¨nder beobachteten [Lamb et al., 2000].
Zusammenfassend la¨ßt sich feststellen, daß MR-morphologische Tumorausla¨ufer hinwei-
send auf invasive, gering differenzierte bzw. aggressiv wachsende Karzinombefunde sind.
6.5.2 Korrelation Lymphknotenstatus und Tumorausla¨ufer
Ausgehend von der Vermutung, daß Tumoren mit Gewebsausla¨ufern schneller Anschluß
an Lymphgefa¨ße gewinnen, untersuchten wir den Zusammenhang zwischen MR-mammo-
graphisch dargestellten Tumorausla¨ufern und dem histologisch gesicherten Lymphknoten-
status. Dabei sollte das geha¨ufte Auftreten von Root- und Hook-sign auf einen ho¨heren
bzw. prognostisch ungu¨nstigeren Lymphknoten-Status hindeuten.
Dieser Zusammenhang konnte besta¨tigt und statistisch gesichert werden (Tabelle 5.16).
Malignome, die laut pTNM-Klassifikation dem pN0-Stadium zugeordnet wurden, zeigten
zu 70,4 % ein Root-sign und zu 28,8 % ein Hook-sign. Bei Herden im pN1-Stadium fand
sich zu 82,5 % ein Root-sign und zu 44,7 % ein Hook-sign, wohingegen sich bei Tumoren
im pN2-Stadium zu 90,9 % ein Root-sign und zu 45,5 % ein Hook-sign erkennen ließ (Ta-
belle 5.15).
Aufgrund der prognostischen Bedeutung des Lymphknotenstatus geben diese Tumor-
ausla¨ufer wertvolle Hinweise vor allem fu¨r die Therapieplanung.
Unsere Ergebnisse besta¨tigten indirekt Daten histopathologischer Studien, die einen signi-
fikanten Zusammenhang zwischen der Aggressivita¨t eines Malignoms und dem Lymphkno-
tenstatus ermittelten [Tsuda, 1998, Bader et al., 2002]. Dabei wird Patienten mit gering
differenzierten Karzinomen ein 2,3fach erho¨htes Risiko fu¨r Lymphknotenmetastasen zu-
geschrieben [Bader et al., 2002].
Zusammenfassend la¨ßt sich feststellen, daß die MR-morphologischen Pha¨nomene des Hook-
sign, respektive Root-sign zahlreiche a¨tiologisch und pathophysiologisch heterogene Pro-
zesse widerspiegeln. Da eine signifikant erho¨hte Pra¨senz dieser Tumorausla¨ufer bei in-
vasiven Karzinomen nachweisbar war, ist anzunehmen, daß das Potential zur Induktion
desmoplastischer Prozesse eine große Rolle spielt.
Weiterfu¨hrende prospektive Studien zur Kla¨rung des Zusammenhangs zwischen Hook-
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bzw. Root-sign und Rezidivha¨ufigkeit sind erforderlich, um den Vorhersagewert bezu¨glich
des Auftretens von Tumorrezidiven zu evaluieren.
6.6 O¨dem
Die Ursachen, die zu einer vermehrten Flu¨ssigkeitsansammlung im Gewebe fu¨hren, sind
mannigfaltig. So kommt es aufgrund eines Ungleichgewichts zwischen Filtration und Reab-
sorption im Zusammenhang mit Traumen, Abszessen, Rechtsherzinsuffizienz, Thrombosen
der Vena axillaris, Bestrahlungen, Biopsien und Operationen zu einer O¨dembildung. Auch
Lymphabflußsto¨rungen infolge von Lymphknotenerkrankungen und malignen Krankheits-
prozessen ko¨nnen ursa¨chlich fu¨r ein O¨dem sein [Ba¨ssler, 1997]. Das Ausmaß und die
Verteilung eines O¨dems ko¨nnen MR-tomographisch nur in der T2-gewichteten Aufnah-
me hinreichend beurteilt werden, wobei jegliche andere Flu¨ssigkeitsanreicherung (z.B.
Sekretstau oder Muzineinlagerungen) schwer von einem O¨dem zu differenzieren ist und
zu Fehleinscha¨tzungen fu¨hren kann. Ein O¨dem bewirkt eine Signalanhebung in der T2-
gewichteten Aufnahme [Rieber et al., 1997].
Ziel dieser Studie war es, den Einfluß des Karzinomtyps (Entita¨t), des Differenzierungs-
grades (Grading), der Tumorgro¨ße (pT-Stadium) und der Hormonersatztherapie auf die
Entstehung sowie das Verteilungsmuster eines O¨dems zu untersuchen. Wir unterschieden
drei ra¨umliche Verteilungen: das perifokale, das diffuse und das pra¨pektorale O¨dem.
Grundlage war die Hypothese, daß ein lokaler Krankheitsprozeß ein unilaterales perifoka-
les (ipsilaterales) O¨dem verursacht, wa¨hrend systemische Einflu¨sse ein bilaterales diffuses
O¨dem hervorrufen. Obgleich sich im eigenen Patientengut hinsichtlich der Ausbildung ei-
nes O¨dems benigne von malignen Befunden unterschieden, fand sich unabha¨ngig von der
Dignita¨t des Herdbefundes in der Mehrzahl der Fa¨lle ein perifokales O¨dem.
Histopathologische Studien belegen, daß sich die im Rahmen der Tumorneoangiogene-
se induzierten Gefa¨ße durch eine weniger intakte Basalmembran und somit eine ho¨here
Durchla¨ssigkeit fu¨r niedermolekulare Stoffe auszeichnen [Dvorak et al., 1981]. Mu¨ller-
Schimpfle und Mitarbeiter wiesen darauf hin, daß proliferierende Zellen große Mengen an
vaskula¨ren Endothelwachstumsfaktor und an vaskula¨ren Permeabilita¨tsfaktor ausschu¨tten
und daru¨ber Anzahl und Permeabilita¨t der umgebenden Kapillaren erho¨hen [Mu¨ller-
Schimpfle et al., 2000]. So steigert der vaskula¨re Permeabilita¨tsfaktor 50000mal mehr
als Histamin die Gefa¨ßpermeabilita¨t [Senger et al., 1990]. Am sta¨rksten ausgepra¨gt sind
die Pha¨nomene in der Randzone des Tumors, wa¨hrend im Zentrum bei fortgeschritte-
71
6 Diskussion O¨dem
nen Stadien, insbesondere bei invasiv duktalen Karzinomen, Nekrosen und Fibrosen vor-
herrschen [Ba¨ssler, 1997]. Diese Faktoren bilden eine wichtige Voraussetzung fu¨r die In-
vasivita¨t eines Malignoms. Ba¨ssler schrieb, daß es unter dem Einfluß invasionsassoziierter
Proteasen (Kathepsin und urokinasetypischer Plasminogenaktivator) der Tumorzellen und
des intra- und peritumoralen mononuklea¨ren Zellinfiltrates zu einer Lyse der Matrixkom-
ponenten und Destruktion der Basalmembran kommt. In dieser proteolytischen Phase
werden durch eine Tumorzell-Lokomotion Beziehungen zu Blut- und Lymphgefa¨ßen ge-
wonnen [Ba¨ssler, 1997].
Nicht zuletzt kann eine Blockade der Lymphbahnen in der Brust oder in den regionalen
Lymphknoten zu einem Lymphstau und damit zur Entwicklung eines O¨dems fu¨hren. Hi-
stologisch finden sich erweiterte Lymphgefa¨ße, in denen Tumorzellaggregate nachweisbar
sind [Shukla et al., 1979].
U¨bereinstimmend mit diesen Daten zeigten Malignome in der vorliegenden Studie MR-
mammographisch signifikant ha¨ufiger ein O¨dem als benigne Befunde. Invasive Karzinome
gingen zu 39,8 % mit einem unilateralen perifokalen (und nur zu 8,6 % mit einem uni-
lateralen diffusen) O¨dem einher (Tabelle 5.17). Einzelne Entita¨ten tendierten dabei in
sta¨rkerem Maße zur Ausbildung eines O¨dems. So fand sich ein perifokales O¨dem beson-
ders ha¨ufig bei papilla¨ren (75,0 %) und invasiv duktalen (43,0 %) Karzinomen (Abb. 5.3).
Als Ursache fu¨r die hyperintense Signalcharakteristik wa¨re hier neben dem O¨dem auch
der Sekretstau in Erwa¨gung zu ziehen.
Alle inflammatorischen Karzinome zeigten ein O¨dem, wobei keine bevorzugte ra¨umliche
Verteilung zu erkennen war. Damit konnten wir die Daten von Rieber und Mitarbei-
tern besta¨tigen, die MR-mammographisch ein O¨dem bei 91 % der inflammatorischen
Karzinome fanden [Rieber et al., 1997]. Vermutlich spielt neben den karzinomtypischen
O¨dempha¨nomenen die begleitende entzu¨ndliche Komponente eine Rolle.
In der Ausbildung eines unilateralen O¨dems wurden signifikante Unterschiede zwischen in-
vasiven und nicht-invasiven Karzinomen ermittelt. Die biologischen Hintergru¨nde hierfu¨r
werden in der geringeren Freisetzung vasoaktiver Substanzen gesehen [Gilles et al., 1996,
Westerhof et al., 1998]. Tatsa¨chlich waren in der vorliegenden Studie nur 11,3 % der in situ
Karzinome mit einem unilateralen perifokalen (und 4,2 % mit einem unilateralen diffusen)
O¨dem assoziiert. Durch die im Vergleich zu malignen Prozessen geringe Permeabilita¨tsstei-
gerung ließen benigne Vera¨nderungen erwartungsgema¨ß seltener (10,0 %) ein unilaterales
O¨dem erkennen. Dabei fand sich zu 6,8 % ein perifokales (und in 3,2 % der Fa¨lle ein dif-
fuses) O¨dem. Am ha¨ufigsten war die O¨dembildung bei Entzu¨ndungen (34,8 %) zu sehen,
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mitunter bedingt durch auf die Wirkung von Entzu¨ndungsmediatoren (beispielsweise Hi-
stamin und Prostaglandine). Weiterhin zeigten Papillome verha¨ltnisma¨ßig ha¨ufig (7,9 %)
ein unilaterales perifokales O¨dem (Tabelle 5.18). Auch hier kann eine dem O¨dem a¨hnliche
Signalgebung durch Duktusektasien und Sekretstau verursacht werden. Die durch Gro¨ße
und Zystenreichtum charakterisierten Phylloidestumoren [Buadu et al., 1996, Bick, 2000]
waren zu 9,5 % von einem unilateralen perifokalen O¨dem umgeben.
Das pra¨pektorale O¨dem trat ausschließlich bei invasiven Karzinomen auf, wobei alle vier
Herde gering oder ma¨ßig differenziert waren (Abb. 5.4). Wir nahmen deshalb an, daß es
sich dabei um ein sehr malignomtypisches Merkmal handelt, das auf eine geringe Differen-
zierung hindeutet. Pathophysiologisch erkla¨rt sich diese besondere Formation durch die
Anatomie der Lymphabflußwege. Obgleich die axilla¨re Abflußbahn die dominierende Rolle
spielt, erreicht ein Teil der Lymphe, insbesondere aus medialen Dru¨senabschnitten, u¨ber
die interkostale Bahn den Truncus subclavius. Durch die Alteration der Lymphabflußwege
im Rahmen der Tumorerkrankung kann es zu einem Lymphabflußstau mit entsprechender
Signalanhebung kommen.
6.6.1 Korrelation Grading und O¨dem
Verschiedene Studien fanden eine Korrelation zwischen der Tumorangiogenese und dem
Differenzierungsgrad eines Mammakarzinoms [Folkman et al., 1989, Helbich, 2000]. Tu-
morgefa¨ße sind durch insuffiziente Endothelien gekennzeichnet, die die Vergro¨ßerung des
Extrazellularraumes und damit die Bildung eines O¨dems zulassen [Dvorak et al., 1981,
Buadu et al., 1996]. Daru¨ber hinaus produzieren maligne Tumoren parakrine Faktoren, die
die Durchla¨ssigkeit normaler und tumorassoziierter Gefa¨ße steigern [Senger et al., 1990].
Ausgehend von diesen U¨berlegungen, wurde der Einfluß des Differenzierungsgrades auf
die O¨demauspra¨gung untersucht. Tatsa¨chlich zeigte sich, daß gering differenzierte invasive
Karzinome ha¨ufiger (51,3 %) mit einem unilateralen perifokalen O¨dem einhergingen als
gut differenzierte invasive Befunde (18,9 %).
Obgleich nicht-invasive Karzinome aufgrund der bereits geschilderten Zusammenha¨nge
(z.B. geringere Tumorneoangiogenese bzw. Ausschu¨ttung vasoaktiver Stoffe) deutlich sel-
tener mit der Ausbildung eines O¨dems einhergehen, erwarteten wir hinsichtlich der O¨dem-
auspra¨gung meßbare, wenn auch diskrete Unterschiede zwischen den einzelnen Differen-
zierungsstufen nicht-invasiver Karzinome. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen den
O¨demformationen und dem Differenzierungsgrad ließ sich hier jedoch nicht nachweisen
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(Tabelle 5.20). Dabei muß beachtet werden, daß gering differenzierte in situ Karzinome
deutlich seltener als erwartet ein O¨dem zeigten und dadurch der einseitige exakte Fisher-
Test im Rahmen unserer Zielstellung nicht mehr zur statistischen Auswertung geeignet
war. 4,8 % der gering differenzierten und 20,0 % der ma¨ßig differenzierten in situ Karzi-
nome zeigten MR-mammographisch ein unilaterales perifokales O¨dem (Tabelle 5.19). Da-
gegen wies keines der gut differenzierten nicht-invasiven Karzinome ein perifokales O¨dem
auf. Signifikante Unterschiede ließen sich auch bezu¨glich des diffusen O¨dems nicht fest-
stellen. Diese Formation fand sich unter den in situ Karzinomen seltener als das perifokale
O¨dem. Lediglich 4,8 % der gut und 5,0 % der ma¨ßig differenzierten in situ Karzinome
waren mit einem unilateralen diffusen O¨dem assoziiert. Die verminderte Neoangiogenese
nicht-invasiver Karzinome im Gegensatz zu invasiven Karzinomen und die damit assoziier-
te allenfalls ma¨ßige O¨demausbildung [Gilles et al., 1996, Westerhof et al., 1998] begru¨nden
das Ausbleiben signifikanter Werte.
6.6.2 Korrelation Tumorgro¨ße und O¨dem
Da ein fortgeschrittenes Tumorstadium mit einer sta¨rkeren Tumorangiogenese einhergeht
und damit vermehrt der vaskula¨re Wachstumsfaktor sowie der vaskula¨re Permeabilita¨ts-
faktor produziert werden [Ba¨ssler, 1997], vermuteten wir eine Korrelation zwischen Tu-
morgro¨ße und MR-morphologischer O¨demdarstellung.
Unsere Ergebnisse besta¨tigten diese Hypothese. Invasive Karzinome ab einer Gro¨ße von
2 cm (pT2) waren signifikant ha¨ufiger (56,3 %) von einem unilateralen perifokalen O¨dem
umgeben als pT1-Karzinome (33,6 %). Unter dem Aspekt, daß Tumoren bis zu einer Gro¨ße
von 5 cm dem pT2-Stadium zugeordnet werden, kann eine Unterscheidung zwischen pe-
rifokalem und diffusem O¨dem Schwierigkeiten bereiten. So ist es versta¨ndlich, daß bei
Karzinomen ab einer Gro¨ße von 5 cm (pT3) ein O¨dem weniger als
”
perifokal“ stattdessen
als
”
diffus“ beschrieben wurde, weil die Tumormasse oft fast die gesamte Brust einnahm.
In diesem Kontext erkla¨rt sich das vermehrte Auftreten eines unilateralen diffusen O¨dems
bei Patientinnen mit pT3-Stadium (14,3 %) und pT4-Stadium (40,0 %). Dementsprechend
fand sich bei pT4-Stadien vergleichsweise selten (26,7 %) ein unilaterales perifokales O¨dem
(Tabelle 5.21).
Aufgrund dieser signifikanten Zusammenha¨nge la¨ßt sich schlußfolgern, daß ein Einfluß
der Gro¨ßenausdehnung des Befundes auf die im MR-Mammogramm abgebildete O¨dem-
auspra¨gung vorliegt.
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6.6.3 O¨demausbildung unter Hormonersatztherapie
Unter dem Einfluß von (Sexual-) Hormonen, wie O¨strogen und Progesteron, kommt es zur
Auflockerung des Dru¨senparenchyms und zur vermehrten Flu¨ssigkeitseinlagerung [Fowler
et al., 1990]. Daru¨ber hinaus erweitern sich die Dru¨senga¨nge und enthalten vermehrt Se-
kret [Piccoli, 1994]. Fowler und Kollegen stellten fest, daß der Wassergehalt des Gewebes
unter endogener wie auch exogener Hormonwirkung zunimmt [Fowler et al., 1990]. Die
Wirkung exogen zugefu¨hrter (Sexual-) Hormone besteht in einem histamina¨hnlichen Ef-
fekt auf das Mammaparenchym [Kuhl et al., 1995, Mu¨ller-Schimpfle et al., 1997a]. Es
wird angenommen, daß es zu einer Hypera¨mie mit gleichzeitiger Permeabilita¨tserho¨hung
kommt, welche in einer Vergro¨ßerung des extrazellula¨ren Raumes resultiert [Kuhl et
al., 1995, Mu¨ller-Schimpfle et al., 1997a]. Auf der Grundlage dieser Erkenntnisse ver-
muteten wir bei Patientinnen mit Hormonersatztherapie das vermehrte Auftreten MR-
morphologischer O¨demcharakteristika im T2-gewichteten Bild. Entsprechend der Annah-
me, daß das unilaterale O¨dem auf einer lokalen und das bilaterale O¨dem hauptsa¨chlich auf
einer systemischen Ursache beruhen, war unter dieser Fragestellung bei Frauen mit HRT
eine erho¨hte Pra¨senz der letztgenannten O¨demform zu erwarten. Auch ist das systemisch
bedingte vermehrte Auftreten eines unilateralen O¨dems erkla¨rbar, da sich der hormonelle
Effekt nicht nur auf das Dru¨senparenchym sondern auch auf das krankhaft vera¨nderte
Gewebe auswirkt.
Tatsa¨chlich zeigte die Patientengruppe mit Hormonersatztherapie im MR-Mammogramm
tendenziell ha¨ufiger ein O¨dem (49,7 %) als Frauen ohne bekannte Medikation (42,0 %). Ein
bilaterales diffuses O¨dem fand sich signifikant ha¨ufiger bei HRT-Patientinnen (16,4 %) als
bei Patientinnen ohne HRT (11,8 %). A¨hnliche O¨demformationen ko¨nnen jedoch auch auf
andere systemische Ursachen, wie beispielsweise eine Herzinsuffizienz oder eine Lymph-
abflußsto¨rung zuru¨ckzufu¨hren sein [Bick, 2000]. Um einen umfassenden U¨berblick u¨ber
die Effekte der Hormonersatztherapie auf die MR-mammographische Darstellung von
Brusterkrankungen zu erhalten, sind weitere tiefgreifende Studien no¨tig.
6.7 Wert der T2-Wichtung fu¨r die Diagnostik ma-
ligner Befunde
Um zu pru¨fen, inwieweit die Merkmale der T2-Wichtung die Sensitivita¨t der MR-Mammo-
graphie verbessern ko¨nnten, wurde ein besonderes Augenmerk auf falsch negative Befunde
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gelegt. Es stand die Frage im Vordergrund, ob falsch negative Befunde durch die subtile
Bewertung der T2-gewichteten Aufnahmen ha¨tten vermieden werden ko¨nnen.
In der vorliegenden Studie wurden 424 invasive Karzinome richtig positiv, jedoch 16 von
440 Herden falsch negativ bewertet (Tabelle 5.27). Unter den nicht-invasiven Karzinomen
traf dies auf 64, respektive sieben von 71 Befunden zu.
U¨bereinstimmend mit den Beobachtungen von Buadu und Mitarbeitern [Buadu et al.,
1996] wurden in unserer Studie unter anderem invasiv lobula¨re, muzino¨se und invasiv
duktale Karzinome falsch befundet. Ursachen dafu¨r sind in der histologischen Zusam-
mensetzung der Entita¨ten zu finden. Die durch kollagenfaserreiches Bindegewebe gekenn-
zeichneten lobula¨ren Karzinome, die zellarmen muzino¨sen Karzinome und die fibro¨sen
tubula¨ren Karzinome zeigen ha¨ufig eine geringe Vaskularisierung [Bone´ et al., 1996] und
fu¨hren dadurch zu untypischer Kontrastmittelanreicherung.
Richtig positive invasive Befunde reicherten zu 94,3 % malignomtypisch an, wa¨hrend falsch
negative zu 62,5 % einen Wash-out- oder Plateau-Effekt aufwiesen (Tabelle 5.28).
In situ Karzinome zeigten a¨hnliche Ergebnisse. Wa¨hrend richtig positive Befunde mehr-
heitlich (75,0 %) ein karzinomtypisches Anreicherungsverhalten erkennen ließen, fand sich
diese Charakteristik nur bei 28,6 % der falsch negativen. Auch die schon oft beschriebene
atypische oder fehlende Kontrastmittelanreicherung bei in situ Karzinomen im Vergleich
zu invasiven Fa¨llen konnte in unserer Studie besta¨tigt werden [Westerhof et al., 1998].
Das variable ra¨umliche Anreicherungsverhalten der nicht-invasiven Karzinome erschwert
die Diagnostik.
Weitere Ursachen fu¨r das Auftreten falsch negativer Befunde ko¨nnen Bewegungen der
Patientin, Probleme in der Positionierung der Mammae und Fehler in der Injektion des
Kontrastmittels sein [Kaiser, 1993, Stelling, 1995]. Kleine Karzinome, die die Schichtdicke
von 4 mm unterschreiten, ko¨nnen u¨bersehen werden [Bone´ et al., 1996].
Im Interesse einer Minderung falsch negativer Befunde sollten zusa¨tzliche Kriterien, wie
die T2-Messung, in die MR-mammographische Diagnostik einbezogen werden [Kaiser,
1994, Kuhl et al., 1999, Morris, 2002].
In der T2-gewichteten Aufnahme waren richtig positiv bewertete invasive Karzinome zu
98,6 %, falsch negativ befundete zu 87,5 % hypointens, ein Root-sign zeigten 76,9 %,
respektive 75,0 %. Weiterhin wiesen 38,4 % der richtig positiv und 25,0 % der falsch nega-
tiv bewerteten invasiven Fa¨lle einen Hook-Ausla¨ufer auf. Auch ein unilaterales perifokales
O¨dem fand sich bei falsch negativen invasiven Befunden seltener (18,8 %) als bei richtig
bewerteten (40,6 %).
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A¨hnliche Ergebnisse spiegelten sich auch bei in situ Karzinomen wider. Richtig positiv
bewertete in situ Karzinome waren zu 95,3 %, falsch negativ beurteilte nur zu 85,7 %
signalarm. Weder ein Root- noch ein Hook-sign wurde bei falsch negativ befundeten in
situ Karzinomen beobachtet. Dagegen wiesen richtig bewertete Herde zu 39,1 % ein Root-
und zu 14,3 % ein Hook-sign auf. Mit einem perifokalen O¨dem waren 12,5 % der richtig
positiven Befunde, jedoch keines der falsch beurteilten in situ Karzinome assoziiert.
Somit la¨ßt sich feststellen, daß falsch negative Bewertungen durch die zusa¨tzliche Eva-
luierung der T2-Aufnahmen nicht ha¨tten vermieden werden ko¨nnen, da sa¨mtliche Mali-
gnomzeichen bei diesen Tumoren seltener auftraten.
6.8 Wert der T2-Wichtung fu¨r die Diagnostik be-
nigner Befunde
Die große Vielfalt gut- und bo¨sartiger Vera¨nderungen der Brustdru¨se fu¨hrt zu Problemen
in der MR-Diagnostik. Wa¨hrend in bisherigen MR-tomographischen Studien u¨berwiegend
hohe Werte in der Sensitivita¨t erreicht wurden, zeigte die Spezifita¨t eine a¨ußerst große
Bandbreite [Heywang-Ko¨brunner et al., 1989, Fischer et al., 1993, Harms et al., 1993,
Kaiser, 1993, Mu¨ller-Schimpfle et al., 1997b]. Die starke Streuung der Werte kann durch
Unterschiede in der Meßtechnik, in der histologischen Materialaufarbeitung, in der Patien-
tenselektion und in den Interpretationskriterien erkla¨rt werden [Tardivon et al., 2002].
Auch die zellula¨re Zusammensetzung, das Stroma und die Durchblutung beeinflussen das
Kontrastmittelenhancement und ko¨nnen so zu falsch positiven Befunden fu¨hren [Bone´ et
al., 1996]. Weiterhin mu¨ssen vielfa¨ltige Artefaktmo¨glichkeiten durch den Befunder erkannt
bzw. ausgeschlossen werden [Kaiser, 1994].
Falsch positive Befunde verursachen einerseits unno¨tige Gewebeentnahmen und kosmeti-
sche Einbußen und andererseits erho¨hte Behandlungskosten. Die hohe Rate falsch po-
sitiver Befunde und die damit verbundenen Kosten schra¨nken den Einsatz der MR-
Mammographie in der Routinediagnostik ein und haben international zu Diskussionen
u¨ber eine standardisierte Technik gefu¨hrt [Bone´ et al., 1996]. Tardivon und Mitarbeiter
halten die MR-Mammographie sogar bei unklarem Ultraschall- bzw. Ro¨ntgen-Mammo-
graphie-Befund fu¨r ungeeignet [Tardivon et al., 2002].
In Anbetracht der hohen Inzidenz und der weiterhin schlechten Prognose gilt es, nach
Kriterien zu suchen, die sich durch hohe Sensitivita¨t und hohe Spezifita¨t auszeichnen.
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Vorangegangene Studien verdeutlichten, daß die Spezifita¨t bis auf 37 % sinken kann, wenn
nur morphologische oder kinetische Kriterien in die Bewertung einbezogen werden [Harms
et al., 1993]. Gleiches gilt fu¨r die T2-Wichtung [Kuhl et al., 1999]. Im Interesse einer ho-
hen Spezifita¨t sollten weitere Charakteristika gepru¨ft und in die Bewertung aufgenommen
werden [Kaiser, 1994, Kuhl et al., 1999, Morris, 2002].
Gegenwa¨rtig kommt den kinetischen Charakteristika der T1-Messungen die gro¨ßte Bedeu-
tung zu. Die hohe vaskula¨re Dichte und die damit verbundene starke Kontrastmittelan-
reicherung vieler benigner Herde ko¨nnen falsch positive Befunde zur Folge haben [Kaiser,
1994, Orel et al., 1994, Buadu et al., 1996, Helbich, 2000, Kuhl, 2000, Mu¨ller-Schimpfle
et al., 2000]. Die im Zweifelsfall zugunsten eines Malignomverdachts getroffene diagno-
stische Entscheidung fu¨hrt zu der bekannten und oft kritisierten niedrigen Spezifita¨t der
MR-Mammographie.
In der vorliegenden Studie wurden 279 benigne Vera¨nderungen verifiziert, wobei in der
MR-Mammographie 197 Fa¨lle richtig negativ erkannt wurden (Tabelle 5.30). A¨hnliche Er-
gebnisse beschrieb auch die Arbeitsgruppe Kaiser, welche 203 von 250 benignen Herden
richtig negativ erkannte [Kaiser, 1994]. Piccoli und Kollegen berichteten von zwei falsch
positiven Bewertungen bei 45 Patientinnen [Piccoli, 1994]. Beide Studien stimmten dar-
in u¨berein, daß diese Befunde mehrheitlich ein malignomtypisches Enhancement zeigten.
In der vorliegenden Arbeit reicherten falsch positive Fa¨lle statistisch signifikant ha¨ufiger
(69,5 %) malignomtypisch an als richtig negative (28,9 %). Zu den Ursachen, die zu einem
Wash-in-Effekt und damit zu einem falsch positiven Befund fu¨hren, za¨hlen neben den
Gefa¨ßverha¨ltnissen auch die technischen Bildparameter [Kaiser, 1994]. Gemeint ist die
relativ starke Signalintensita¨tszunahme (in der dynamischen T1-Messung), die besonders
in medialen und lateralen Dru¨senanteilen beobachtet wurde [Kaiser, 1994].
Zu den benignen Krankheitsbildern, die aufgrund einer malignomtypischen Kontrastmit-
telkinetik ha¨ufig falsch positiv bewertet werden, za¨hlen Fibroadenome, Mastitiden, pro-
liferative fibrozystische Vera¨nderungen und radia¨re Narben [Kaiser, 1993, Piccoli, 1994,
Stelling, 1995, Kuhl, 2000]. Radia¨re Narben sind MR-mammographisch von szirrhusartig
wachsenden Karzinomen schwer zu differenzieren. Neben dieser benignen Entita¨t geho¨rten
Entzu¨ndungen und Papillome auch in der vorliegenden Studie zu den ha¨ufigsten falsch
positiven Befunden (Tabelle 5.30). Ein weiteres Krankheitsbild, welches Probleme in der
Diagnosestellung bereitet, ist die ADH. Diese benigne Vera¨nderung unterschied sich weder
in den T1- noch in den T2-Kriterien signifikant von invasiven Karzinomen (Tabelle 5.26)
und fu¨hrte in einem von drei Fa¨llen zu einer falsch positiven Bewertung.
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Daneben sind asymmetrische Anreicherungsmuster schwer einzuordnen. Sie fu¨hren als
abkla¨rungsbedu¨rftige Befunde ha¨ufig zu falsch positiv indizierten Biopsien. Bleiben sie
jedoch unberu¨cksichtigt, ko¨nnen sie Ursache falsch negativer Ergebnisse sein [Keßler et
al., 1995]. Statt einer Biopsie sollte im Zweifelsfall eine Nachuntersuchung stattfinden.
Auf das Kontrastmittelverhalten wirken sich neben den spezifischen Entita¨tseigenschaften
auch weitere Faktoren wie stattgehabte therapeutische Eingriffe und der Menstruations-
zyklus aus. Um diese Einflu¨sse mo¨glichst gering zu halten, sollte die Untersuchung in der
zweiten Zykluswoche durchfu¨hrt [Helbich, 2000] bzw. eine Hormonersatztherapie wenig-
stens drei Monate vor dem Termin abgesetzt werden. Nach einer brusterhaltenden Thera-
pie ist ein Zeitabstand von mindestens 12 bis 18 Monate zur na¨chsten MR-Mammographie
einzuhalten [Keßler et al., 1995].
Nur wenige Studien haben die Kriterien der T2-Wichtung untersucht, die zu falsch posi-
tiven Bewertungen fu¨hren. Kuhl und Kollegen sehen in der Einbeziehung T2-gewichteter
Aufnahmen in die Routinediagnostik das Potential, durch die Minderung falsch positiver
Befunde die Spezifita¨t zu verbessern [Kuhl et al., 1999]. Die Arbeitsgruppe berichtete, daß
von 104 Fibroadenomen 74 Herde ein hypointenses Signal in der T2-Technik zeigten [Kuhl
et al., 1999]. U¨bereinstimmend mit dieser Studie stellte sich auch in der vorliegenden Ar-
beit der u¨berwiegende Teil (91,5 %) der falsch positiven Herde signalarm dar (Tabelle
5.31). Erkla¨rt wird dieses Ergebnis durch den hohen Anteil faserreicher bzw. wasser-, fett-
oder zellarmer Gewebe, was vor allem auf Fibroadenome zutrifft. Dagegen waren 71,1 %
der richtig negativen Befunde hypointens in der T2-Wichtung.
Generell zeigten falsch positive Befunde im Vergleich zu richtig bewerteten Herden ha¨ufi-
ger ein malignomtypisches Verhalten. So geht aus unseren Ergebnissen hervor, daß durch
die subtile Betrachtung der Signalintensita¨t und der Zusatzkriterien im T2-gewichteten
Bild die Spezifita¨t nicht gesteigert werden konnte.
6.9 Besonderheiten T2-gewichteter Aufnahmen
6.9.1 Differentialdiagnose: myxoides Fibroadenom - muzino¨ses
Karzinom
Wie bereits erwa¨hnt, stellen sich Herde mit myxoid aufgelockerter Matrix, hohem Was-
sergehalt und/oder Proteingehalt in der T2-gewichteten Aufnahme signalreich dar [Kuhl
et al., 1999, Kawashima et al., 2000]. Besonders Fibroadenome aber auch mastopathi-
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sche Strukturen ko¨nnen in Abha¨ngigkeit von ihrer Stromazusammensetzung eine große
Bandbreite in der Signalintensita¨t aufweisen. Fibroadenome werden histopathologisch in
fibro¨se und myxoide Formen eingeteilt. Wa¨hrend sich fibro¨se Fibroadenome durch Zellar-
mut und Faserreichtum auszeichnen, sind myxoide Typen durch einen hohen Anteil extra-
zellula¨rer o¨demato¨ser Matrix mit Hyaluronsa¨ure oder anderen Mukopolysaccharidsa¨uren
charakterisiert. Kuhl und Kollegen vermuteten diese interstitielle Matrix als Ursache fu¨r
die erho¨hte Signalintensita¨t [Kuhl et al., 1999]. Die U¨berga¨nge zwischen beiden Subty-
pen sind fließend, wobei das biologische Alter der Fibroadenome eine Rolle zu spielen
scheint [Kuhl, 2000]. Durch diese Tatsache wird die histologische Einordnung erschwert.
In Anlehnung an den variablen Aufbau der Fibroadenome differenzierten Hochman und
Kollegen drei verschiedene Typen in der MR-Mammographie: Typ-1-Fibroadenome zeigen
eine hohe Signalintensita¨t in T2-gewichteten Sequenzen und reichern kra¨ftig Kontrastmit-
tel an. Dieser Typ entspricht dem myxoiden Fibroadenom. Die Signalanhebung ist auf den
hohen Wasser- und Proteingehalt der lockeren zell- und mukopolysaccharidreichen Bin-
degewebsmatrix zuru¨ckzufu¨hren. Zum zweiten Typ geho¨ren zellreiche, adenomato¨se Fi-
broadenome, die im T2-Scan hypointens sind, jedoch kra¨ftig Kontrastmittel anreichern.
Typ-3-Fibroadenome sind zellarm, erscheinen ebenfalls signalarm im T2-Bild, reichern
jedoch kaum Kontrastmittel an [Hochman et al., 1997].
Die allgemein bekannte niedrige Pra¨valenz der myxoiden Fibroadenome [Buadu et al.,
1996, Ba¨ssler, 1997, Kuhl, 2000] spiegelte sich auch in unserer Studie wider. Zwei der un-
tersuchten 86 Fibroadenome wurden histologisch als
”
myxoid“ eingestuft (Tabelle 5.33).
Die Ursache fu¨r die geringe Pra¨valenz myxoider Fibroadenome liegt wahrscheinlich in der
Altersverteilung. Diese zell- und wasserreichen adenomato¨sen Fibroadenome mit Wachs-
tumstendenz und guter Durchblutung u¨berwiegen bei jungen Frauen. Mit zunehmendem
Patientenalter dehydriert und sklerosiert der Herd. Es entwickelt sich ein fibro¨ses Fi-
broadenom [Kuhl et al., 1999, Bick, 2000, Helbich, 2000]. Der Altersdurchschnitt der
untersuchten Patienten war in dieser wie auch in anderen Studien relativ hoch, da sich
Patientinnen in der Regel erst ab dem 40. Lebensjahr Vorsorgeuntersuchungen unterzie-
hen.
Ein weiterer Grund fu¨r die angesprochene klinische Inapparenz ko¨nnte sein, daß myxoide
Fibroadenome im Vergleich zu fibro¨sen Befunden kleiner bzw. weicher und daher schlech-
ter palpabel sind.
Da Fibroadenome ha¨ufig fibro¨se und myxoide Anteile zugleich enthalten, ko¨nnen sich bei
der Zuordnung der Befunde Probleme ergeben. Die fehlende klinische Relevanz begu¨nstigt
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interindividuelle Schwankungen in der Einordnung dieser Befunde.
Die histologische Zusammensetzung beeinflußt das Kontrastmittelverhalten. So tendieren
myxoide Fibroadenome eher zu einem raschen und starken Enhancement, wa¨hrend fibro¨se
Typen gering anreichern [Piccoli, 1994, Hochman et al., 1997, Kuhl et al., 1999]. In die-
sem Kontext wurden alle Fibroadenome auf einen, fu¨r myxoide Typen charakteristischen,
Wash-in-Effekt untersucht. Unserer Vermutung nach, sollten Fibroadenome mit Wash-
in-Effekt demzufolge kleiner und vor allem bei jungen Studienteilnehmerinnen zu finden
sein. Mit einem Wash-in-Pha¨nomen reicherten 21 von 86 Fibroadenomen (24,2 %) an. Die
Durchschnittsgro¨ße von Fibroadenomen mit dieser Kontrastmittelkinetik (16,4 mm) lag
tatsa¨chlich unter der von langsam anreichernden Fibroadenomen (19,0 mm). Patientinnen
mit langsam anreichernden Herden waren im Schnitt a¨lter (46,2 Jahre ± 11,9 Jahre) als
Frauen mit rasch anreichernden Fibroadenomen (39,7 Jahre ± 13,1 Jahre).
In der Zusammenschau dieser Ergebnisse konnte gezeigt werden, daß die MR-Mammo-
graphie das Konzept der
”
biologischen Reifung“ der Fibroadenome von myxoid zu fibro¨s
indirekt besta¨tigt.
Muzino¨se Karzinome und Mischtypen mit muzino¨ser Komponente geho¨ren zu der Min-
derheit der invasiven Karzinome, die ein hyperintenses Signal im T2-gewichteten Bild
erzeugen ko¨nnen und sich dadurch von benignen Befunden wie myxoiden Fibroadeno-
men, Papillomen und schleimhaltigen Herden schwer abgrenzen lassen [Kuhl et al., 1999,
Kushwaha et al., 1999, Bick, 2000, Kawashima et al., 2000]. Dadurch nehmen sie dies-
bezu¨glich unter den Karzinomen eine Sonderstellung ein. Im Konsens mit anderen Studien
war die Pra¨valenz dieser Entita¨t im eigenen Patientengut gering [Kawashima et al., 2000].
Es wurden zwei muzino¨se, vier atypisch muzino¨se und zwei weitere Mischtypen mit mu-
zino¨ser Komponente untersucht (Tabelle 5.33). Nur eines der beiden rein muzino¨sen Karzi-
nome und eines der atypisch muzino¨sen Karzinome stellten sich signalreich dar. Zwei wei-
tere atypische Befunde zeigten sich zumindest partiell hyperintens. Kawashima berichtete,
daß alle der untersuchten acht muzino¨sen Karzinome eine markant ho¨here Signalintensita¨t
aufwiesen [Kawashima et al., 2000]. Bei muzino¨sen Mischtypen ist davon auszugehen, daß
die Signalintensita¨t im T2-Scan von Art und Anteil der nicht-muzino¨sen Komponente
beeinflußt wird [Kushwaha et al., 1999].
Von den untersuchten myxoiden Fibroadenomen in unserem Patientengut stellte sich ei-
nes signalreich dar. In fru¨heren Studien fiel auf, daß myxoide Fibroadenome ha¨ufig von
einer signalarmen Kapsel umgeben sind und Septen aufweisen [Kaiser, 1994]. In der vor-
liegenden Studie zeigte eines der beiden myxoiden Fibroadenome Septen. Auch ein rein
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muzino¨ses und ein partiell muzino¨ses Karzinom wiesen dieses Charakteristikum auf. Auf-
grund der niedrigen Fallzahl muß jedoch von einer validen Verallgemeinerung abgesehen
werden.
Der Anteil myxoider und fibro¨ser Komponenten beeinflußt neben Morphologie und Signal-
intensita¨t im T2-gewichteten Scan auch maßgeblich das Anreicherungsverhalten im T1-
Bild. Mehrere Studien wiesen darauf hin, daß myxoide Fibroadenome die Kontrastmittel-
kinetik maligner Tumoren imitieren ko¨nnen [Fischer et al., 1993, Stelling, 1995, Hochman
et al., 1997, Kuhl et al., 1999]. Im Gegensatz zu den Daten von Kuhl und Hochman kenn-
zeichneten sich in der vorliegenden Studie beide myxoiden Fibroadenome und eines der
beiden muzino¨sen Karzinome durch einen kontinuierlichen Signalanstieg.
Kawashima und Mitarbeiter berichteten, obgleich bei ho¨herer Fallzahl, von a¨hnlichen Er-
gebnissen. In ihrem Patientengut reicherten nur drei der sieben muzino¨sen Karzinome
malignomtypisch an (eines mit Wash-out- und zwei mit Plateau-Effekt), wa¨hrend weitere
vier mit einem kontinuierlichen Signalanstieg einhergingen [Kawashima et al., 2000]. Fu¨r
dieses Kontrastmittelverhalten wird der hohe Muzingehalt, der die Diffusion des Kon-
trastmittels behindert, verantwortlich gemacht [Keßler et al., 1995, Isomoto et al., 2000].
Bei partiell muzino¨sen Karzinomen beeinflußt die nicht-muzino¨se Komponente die Kon-
trastmittelkinetik. In unserem Patientengut wiesen diese Befunde zu 100,0 % ein mali-
gnomtypisches Enhancement auf.
Fischer wie auch Stelling waren der Meinung, daß die Differentialdiagnose Fibroade-
nom/muzino¨ses Karzinom mit Hilfe der MR-Mammographie nicht gelingt [Fischer et al.,
1993, Stelling, 1995]. Sie wird bei pra¨menopausalen Frauen zusa¨tzlich dadurch erschwert,
daß deren Fibroadenome aufgrund einer erho¨hten biologischen Aktivita¨t sta¨rker anrei-
chern als die postmenopausaler Frauen [Fischer et al., 1993, Stelling, 1995].
Auch die Altersverteilung kann wertvolle Hinweise geben. So finden sich Fibroadenome
mit aufgelockertem, myxoidem Stroma meist bei ju¨ngeren Patientinnen, wa¨hrend mu-
zino¨se Karzinome vor allem bei a¨lteren Frauen vorkommen [Ba¨ssler, 1997, Kuhl et al.,
1999, Kushwaha et al., 1999]. Die beiden Frauen mit myxoiden Fibroadenomen waren 43,5
Jahre und 31,1 Jahre alt (Durchschnittsalter: 37,3 Jahre). Das Alter der beiden Patien-
tinnen mit muzino¨sen Karzinomen betrug 60,4 Jahre und 63,4 Jahre (Durchschnittsalter:
61,9 Jahre). Obgleich unsere Daten vorangegangene Studien besta¨tigen, la¨ßt die geringe
Fallzahl keine valide Verallgemeinerung zu.
Es wurde vermutet, daß myxoide Fibroadenome zum Diagnosezeitpunkt kleiner als mu-
zino¨se bzw. partiell muzino¨se Karzinome sind. Tatsa¨chlich waren die beiden myxoiden
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Fibroadenome (10 mm und 12 mm) kleiner als muzino¨se Karzinome (15 mm bis 60 mm).
Letztere wurden als große palpable Massen beschrieben [Kawashima et al., 2000].
Die Feststellung von Kuhl und Kollegen, daß myxoide Fibroadenome aufgrund ihrer si-
gnalreichen Erscheinung im T2-Scan schwer von medulla¨ren Karzinomen zu differenzieren
sind [Kuhl et al., 1999], konnte in der vorliegenden Studie nicht besta¨tigt werden. Eine
hyperintense Signalintensita¨t im T2-gewichteten Scan fand sich bei keinem der vier me-
dulla¨ren Karzinome.
6.9.2 Differentialdiagnose: Mastitis - inflammatorisches Karzi-
nom
In der MR-Mammographie sind entzu¨ndliche Vera¨nderungen der Mamma gekennzeichnet
durch eine diffuse Signalanhebung in den T2-gewichteten Sequenzen sowie eine je nach
Auspra¨gung mehr oder weniger starke Kontrastmittelanreicherung im T1-Bild [Rieber
et al., 1997, Bick, 2000]. Dabei kann insbesondere die non-puerperale Mastitis differen-
tialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. Vielfach erlauben weder der klinische Befund
noch die Sonographie oder die Ro¨ntgen-Mammographie eine sichere Abgrenzung zum
inflammatorischen Karzinom. Beide Entita¨ten fallen klinisch durch Schwellung, Ro¨tung,
Erwa¨rmung und Schmerzen auf. Lediglich der Krankheitsverlauf liefert einen wesentlichen
Beitrag zur Diagnosefindung. Im Gegensatz zu Karzinombefunden bilden sich Mastitiden
in der Regel unter lokal antiphlogistischer und antibiotischer Therapie zuru¨ck. Zahlrei-
che Studien berichteten bezu¨glich der bildgebenden Diagnostik u¨ber die Limitationen
der MR-Mammographie [Keßler et al., 1995, Bick, 2000]. Fischer und Kollegen vertre-
ten die Auffassung, daß bei klinisch inflammatorisch imponierenden Vera¨nderungen keine
Indikation zur MR-Mammographie besteht, da sie keinen profunden Beitrag zur Diffe-
rentialdiagnose Mastitis vs. inflammatorisches Karzinom leistet [Fischer et al., 1994]. In
Zweifelsfa¨llen ist eine histologische Sicherung indiziert [Rieber et al., 1997].
Beiden Krankheitsbildern gemeinsam ist die diffuse Signalanhebung in den T2-gewichteten
Sequenzen, welche auf die O¨dembildung zuru¨ckgefu¨hrt wird [Fischer et al., 1994, Rieber et
al., 1997]. Unter den benignen Vera¨nderungen zeigten im eigenen Patientengut Mastitiden
mit 47,4 % am ha¨ufigsten ein O¨dem (Abb. 5.5). Alle inflammatorischen Karzinome waren
mit einem unilateralen O¨dem assoziiert, vier mit einem perifokalen und fu¨nf mit einem
diffusen Verteilungsmuster (Abb. 5.6). Das Merkmal O¨dem zeigte sich bei inflammatori-
schen Karzinomen signifikant ha¨ufiger als bei Mastitiden. Sowohl Fischer als auch Rieber
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konnten besta¨tigen, daß sich beide Krankheitsbilder durch eine O¨dembildung auszeich-
nen, wiesen diesbezu¨glich jedoch keine Signifikanz nach [Fischer et al., 1994, Rieber et al.,
1997].
Hinsichtlich der Signalintensita¨t im T2-Scan konnten wir bei 26,3 % der Mastitiden und
keinem der inflammatorischen Karzinome ein hyperintenses Signalverhalten nachweisen
(Tabelle 5.34). Rieber und Mitarbeiter beschrieben eine Signalanhebung in der Mehrzahl
der untersuchten Mastitiden (91 %) wie auch der inflammatorischen Karzinome (90 %).
Auch das Merkmal Kutisverdickung wurde von beiden Krankheitsbildern gleich ha¨ufig
ausgebildet [Rieber et al., 1997]. In der vorliegenden Studie wiesen im Gegensatz dazu
Mastitiden signifikant seltener (15,8 %) als inflammatorische Karzinome (77,8 %) eine
Hautverdickung auf.
Sowohl Fischer als auch Rieber berichteten von einer ausgepra¨gten Kontrastmittelanrei-
cherung (T1-w) der gesamten Brust bei beiden Krankheitsbildern, die aber in Einzelfa¨llen
auch ausbleiben kann [Fischer et al., 1994, Rieber et al., 1997]. So beschrieb die Arbeits-
gruppe Rieber eine starke Kontrastmittelaufnahme von u¨ber 100 % innerhalb der ersten
Minute bei 55 % der Mastitiden und bei 90 % der inflammatorischen Karzinome. Daher
wurde vermutet, daß die Kontrastmittelkinetik das einzige potentielle Kriterium darstellt,
welches die Differenzierung beider Krankheitsbilder erlaubt [Rieber et al., 1997]. Fischer
und Mitarbeiter waren dagegen der Meinung, daß auch die Kontrastmittelkinetik we-
gen fehlender signifikanter Korrelation keine sichere Differenzierung zula¨ßt [Fischer et al.,
1994]. Im eigenen Patientengut konnte ein Wash-in-Effekt bei 52,6 % der Mastitiden und
bei 88,9 % der inflammatorischen Karzinome beobachtet werden. Es zeigt sich, daß ein
Wash-out-Effekt hinweisend auf ein inflammatorisches Karzinom ist, bei vorhandenem
Plateau-Pha¨nomen eine Mastitis jedoch nicht ausgeschlossen werden kann.
Sieben Patientinnen mit inflammatorischem Karzinom zeigten vergro¨ßerte Lymphknoten
in der ipsilateralen Axillarregion. Dem gegenu¨ber ließ nur ein Mastitis-Fall vergro¨ßerte
Lymphknoten erkennen. Der Zusatzbefund Hook-sign fand sich signifikant ha¨ufiger bei
inflammatorischen Karzinomen (77,8 %) als bei Mastitiden (31,6 %). Das Root-sign ließ
sich bei 77,8 % der inflammatorischen Karzinome und nur bei 42,1 % der Mastitiden ab-
bilden.
In der Zusammenschau der Merkmalskombinationen ergaben sich aussagekra¨ftige Dis-
krepanzen zwischen beiden Entita¨ten. So la¨ßt die Merkmalskombination
”
hypointens im
T2-Bild, O¨dem, Wash-out-Effekt, vergro¨ßerte Lymphknoten oder Kutisverdickung“ in
hohem Maße an ein inflammatorisches Karzinom denken. Letztendlich konnten die Er-
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gebnisse von Fischer und Rieber [Fischer et al., 1994, Rieber et al., 1997] nicht besta¨tigt
werden.
6.10 Charakteristika der sezernierenden Mamille in
der T2-Wichtung
Eine Mamillensekretion kann verschiedene Ursachen haben, zumeist ist sie jedoch auf ei-
ne benigne A¨tiologie zuru¨ckzufu¨hren [Dinkel et al., 2000]. Neben der Galaktographie und
dem Ultraschall gewinnt die MR-Mammographie in der diagnostischen Bildgebung von
Vera¨nderungen der Mamillen und des Milchgangsystems zunehmend an Bedeutung. Dabei
ermo¨glicht insbesondere die T2-gewichtete Aufnahme durch die signalreiche Darstellung
wasserhaltiger oder o¨demato¨ser Strukturen eine sensitive Erfassung nicht nur zystischer
Vera¨nderungen sondern auch erweiterter, flu¨ssigkeitsgefu¨llter Ga¨nge.
Die Untersuchungstechnik erlaubt weiterhin die Detektion von Blutungen und Blutab-
bauprodukten.
Flu¨ssigkeitsgefu¨llte Ga¨nge stellen sich im T2-gewichteten Bild in der Regel hyperintens
dar. Ihr Verlauf la¨ßt sich ha¨ufig auf mehreren benachbarten Schichten nachvollziehen.
Durch ihren tubula¨ren Charakter grenzen sich Milchga¨nge von o¨demato¨sen und zysti-
schen Vera¨nderungen ab. Dennoch kann es Schwierigkeiten bereiten, in einer o¨demato¨sen
Brust gestaute Dru¨senga¨nge zu differenzieren.
Je nach Alter und Zusammensetzung der Flu¨ssigkeit ko¨nnen unterschiedliche Signalin-
tensita¨ten beobachtet werden. Insbesondere Blut erscheint in Abha¨ngigkeit vom biologi-
schen Alter und den damit verbundenen Abbauprodukten sehr variabel [Keßler et al.,
1995]. Das hyperintense Signal im T2-gewichteten Scan, das aufgrund des hohen Flu¨ssig-
keitsgehalts kennzeichnend fu¨r eine frische Blutung ist, kann spa¨ter nicht mehr beobach-
tet werden. Liegt eine Blutung la¨nger zuru¨ck, erscheint diese meist signalarm, da nicht
resorbierte eisenhaltige (ferromagnetische) Komponenten eine deutliche Verku¨rzung der
T2-Relaxationszeit verursachen [Keßler et al., 1995]. Das wasserlo¨sliche Ferritin spielt
in diesem Zusammenhang eine wichtige Rolle. Es reduziert neben der T1- auch die T2-
Relaxationszeit. Ha¨mosiderin, ein Abbauprodukt von Ferritin, ist wasserunlo¨slich und
verku¨rzt die T2-Relaxationszeit sta¨rker als Ferritin [Vymazal et al., 2000].
Die Evaluierung bildmorphologischer Charakteristika, beispielsweise von Duktusektasien,
bei Patientinnen mit Mamillensekretion stand bereits bei vorangegangenen Studien im
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Mittelpunkt der Untersuchung [Zulfiqar et al., 1996, Dinkel et al., 2000]. Wa¨hrend die
Arbeitsgruppe Zulfiqar mittels Duktographie bei 44,4 % der Patientinnen mit Mamillen-
sekretion Gangerweiterungen feststellen konnte, fanden Dinkel und Kollegen galaktogra-
phisch nur bei 22,4 % der Frauen auffa¨llige Duktusektasien [Zulfiqar et al., 1996, Dinkel et
al., 2000]. Hild und Mitarbeiter ermittelten sonographisch Gangerweiterungen bei 74,3 %
der Patientinnen mit Mamillensekretion, dagegen mittels Galaktographie nur bei 54,3 %
im gleichen Patientengut [Hild et al., 1998]. Aufgrund dieser Daten erwarteten wir im MR-
mammographischen Bild apparente Gangerweiterungen sowie Vera¨nderungen der Mamille
bezu¨glich der Signalintensita¨t.
Tatsa¨chlich stellten sich bei 72,1 % der Frauen, die durch eine Mamillensekretion auffa¨llig
geworden waren, MR-mammographisch Gangerweiterungen dar. Bei Frauen mit sero¨ser
Sekretion konnten Duktusektasien deutlich ha¨ufiger (93,3 %) beobachtet werden als bei
denen mit blutiger Sekretion (60,7 %). Diskrepanzen der verschiedenen Studien in der
Detektion von Duktusektasien sind zuru¨ckzufu¨hren auf die problematische Abgrenzung
der Gangerweiterungen in o¨demato¨sen Arealen. Diese ko¨nnen zu vergleichsweise ho¨heren
Werten fu¨hren.
39,5 % der Frauen zeigten Asymmetrien in der Signalintensita¨t der Mamillen. Es fiel auf,
daß blutig sezernierende Mamillen zu 32,1 % hyperintens, jene mit sero¨ser Sekretion zu
40,0 % signalreich waren (Tabelle 5.35). Dennoch konnte hinsichtlich der Mamillensekre-
tion weder mit dem Auftreten von Duktusektasien noch mit der erho¨hten Signalinten-
sita¨t der Mamillen eine signifikante Korrelation ermittelt werden. Die Vermutung liegt
nahe, daß Gangerweiterungen mit Blutabbauprodukten durch ihre hypointense Signal-
charakteristik ha¨ufiger u¨bersehen werden als sero¨se Sekretansammlungen. Weiterhin ist
die Zeitspanne zwischen der ersten klinischen Manifestation (der Sekretion) und der MR-
Untersuchung zu bedenken. In der Regel findet diese Untersuchung wegen der begrenzten
Verfu¨gbarkeit eine oder mehrere Wochen nach Erstvorstellung bzw. Anwendung einer
anderen bildgebenden Methode statt. So haben viele Patientinnen zum Zeitpunkt der
MR-Mammographie keine Sekretion mehr. Auch die Tatsache, daß nicht bei allen Patien-
tinnen Duktusektasien gefunden wurden, ist wahrscheinlich auf die oft bereits abgeklunge-
ne Sekretion bei in mittelfristigen Intervallen durchgefu¨hrter MR-Mammographie zuru¨ck-
zufu¨hren. Letztlich konnten wir die Daten von Dinkel und Zulfiqar besta¨tigen [Zulfiqar et
al., 1996, Dinkel et al., 2000].
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6.11 Methodische Limitationen dieser Arbeit
Obwohl in der vorliegenden Studie eine sehr große Anzahl von MR-Untersuchungen bei
krankhaften Vera¨nderungen der Brust einbezogen wurde und die vollsta¨ndige histologi-
sche Korrelation eine verla¨ßliche Grundlage fu¨r die valide Evaluierung darstellt, mu¨ssen
wir einige methodische Limitationen einra¨umen.
Beobachtungsgegenstand waren MR-mammographisch anreichernde Herdbefunde. Es wur-
den 694 Patientinnen mit 793 histologisch verifizierten Herden untersucht, wobei teilweise
mehrere Befunde bei einer Patientin beschrieben wurden. Da das Gewebe zweier Tumo-
ren derselben Frau zwar aus unterschiedlichen Zellklonen entstanden sein kann, sich aber
aufgrund der genetisch identischen Herkunft biologisch und mo¨glicherweise auch MR-
tomographisch a¨hnlicher verha¨lt als das Tumorgewebe verschiedener Frauen, ist theore-
tisch ein Einfluß auf die Ergebnisse und die Statistik mo¨glich, jedoch praktisch unwahr-
scheinlich.
Eine weitere potentielle Fehlermo¨glichkeit besteht darin, daß eine visuelle Auswertungs-
technik angewandt wurde. Dabei ko¨nnte es (beispielsweise aufgrund inoptimaler Fenste-
rung der Hardcopies) zu einer erschwerten Differenzierbarkeit geringer Signalintensita¨ts-
unterschiede gekommen sein. Im Rahmen einer fru¨heren Arbeit in der ein Teil unseres
Patientengutes semiquantitativ computergestu¨tzt ausgewertet wurde, zeigten sich jedoch
vergleichbare Ergebnisse in der dynamischen Studie [Lemberg et al., 2000].
Die MR-mammographische Untersuchung dauerte zirka 25 Minuten - eine Zeitdauer, die
die Patientin mo¨glichst bewegungsarm auf dem Bauch liegen mußte. Nicht nur die Unbe-
quemlichkeit, die vom medizinischen Personal auf ein Minimum reduziert wurde, sondern
auch andere Umsta¨nde, wie aufkommende Platzangst, konnten zum Abbruch der Messung
fu¨hren.
Da die dynamische Kontrastmittelstudie bei der Befundung den gro¨ßten Stellenwert ein-
nahm, stand sie in unserem Institut am Anfang der Messung. Im Gegensatz zu Meß-
protokollen einiger anderer Einrichtungen wird bei dem dieser Studie zugrunde liegen-
den Untersuchungsgang die T2-gewichtete Aufnahme nach den dynamischen T1-Studien
durchgefu¨hrt. Ein Effekt des Kontrastmittels auf die Signalcharakteristik des T2-Bildes
ist durch die Verku¨rzung der Relaxationszeit und den konsekutiven Signalabfall (um bis
zu 30 %) mo¨glich [Wielopolski et al., 2001]. Durch die im Vergleich zu anderen Stu-
dien lange Repititionszeit (4000 ms) ist ein Einfluß des applizierten Gadolinium-DTPA
(0,1 mmol/kg) trotz geringer Dosen wahrscheinlich vorhanden.
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Die dieser Studie zugrunde liegende Schichtdicke von 4 mm stellt ein Limit in der ra¨um-
lichen Auflo¨sung von kleinen Karzinomen dar. Befunde unter 4 mm, die im Grenzbereich
zweier Schichten lokalisiert sind, lassen sich nicht bzw. nicht optimal abbilden und ko¨nnen
sich somit dem Nachweis entziehen.
Ein weiteres potentielles Problem stellt die angewandte 2-dimensionale Aquisitionstechnik
dar, da bei Verzicht auf eine 3-dimensionale Datenerfassung kleine Karzinome u¨bersehen
werden ko¨nnten. Dieser Nachteil wird bei der heute noch relativ langen Meßzeit von 3-
dimensionalen Sequenzen zugunsten der Vorteile einer ho¨heren zeitlichen Auflo¨sung der
2-dimensionalen Technik in Kauf genommen.
Im Allgemeinen kann die Variationsmo¨glichkeit zahlreicher meß- und aufnahmetechnischer
Faktoren die Detektion und Differentialdiagnose stark beeinflussen. Das große Spektrum
der Untersuchungsprotokolle weltweit hat zu teilweise erheblich diskrepanten Studiener-
gebnissen gefu¨hrt. Bis heute ist die Einfu¨hrung und Etablierung internationaler Standards
Gegenstand wissenschaftlicher Diskussionen.
Alle MR-mammographischen Befunde wurden in dieser Studie mit histopathologischen
Ergebnissen korreliert. Die U¨bereinstimmung der Lokalisationen von beschriebenen und
entnommenen Herden ist eine Voraussetzung fu¨r valide Aussagen. Bei stanzbioptisch ge-
sicherter Verifizierung kann es durch Fehlbiopsie (sampling-error) oder durch die histo-
logische Unterscha¨tzung des Befundes (underestimation) zu einer Fehlerquote von zirka
1,4 % kommen [Arisio et al., 1998]. Allerdings war der Anteil von stanzbioptisch entnom-
menen Herden in unserem Patientengut a¨ußerst gering (3,6 %), so daß der Einfluß auf das
Gesamtergebnis als vernachla¨ssigbar klein angenommen werden kann.
Es gelangten u¨berwiegend pra¨operative (respektive wenige pra¨bioptische) Aufnahmen zur
Auswertung, so daß sich die Ergebnisse nicht kritiklos auf ein unselektiertes Patientengut
u¨bertragen lassen. Im Vergleich zu einem Screening-Kollektiv weist eine derartig selektier-
te Patientenpopulation einen hohen Anteil an Mammakarzinomen auf. Stomper vertrat
die Auffassung, daß durch die ungleichen Selektionskriterien verschiedener Studien die
Sensitivita¨t und Spezifita¨t durch die unterschiedlichen Pra¨valenzen von in situ Karzino-
men und invasiven Karzinomen nur begrenzt vergleichbar sind [Stomper et al., 1987].
So wurde am Beispiel der Ro¨ntgen-Mammographie eine Sensitivita¨t von 90 % bis 93 %
in einer Screeningpopulation erreicht, wa¨hrend dieser Parameter bei symptomatischen
Patientinnen zwischen 81 % und 96 % lag [Holland et al., 1983].
Ungeachtet der methodischen Limitationen ist es mo¨glich, anhand der vorgelegten Daten
wichtige und zuverla¨ssige Schlußfolgerungen fu¨r Brusterkrankungen zu ziehen.
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6.12 Schlußfolgerung
Aufgrund unserer Studie la¨ßt sich feststellen, daß die T2-Wichtung eine wertvolle Er-
ga¨nzung der dynamischen Technik der MR-Mammographie darstellt. Betrachtet man
ausschließlich die Signalintensita¨t in der T2-Wichtung, so kann bei signalreichem Erschei-
nungsbild ein invasiver maligner Befund mit hoher Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen wer-
den. Die von uns evaluierten Tumorausla¨ufer Hook- und Root-sign oder die verschiedenen
O¨demformationen lassen, allein betrachtet, trotz der statistischen Signifikanzen keine hin-
reichende differentialdiagnostische Aussage zu. In der Zusammenschau aller MR-Befunde
bringt jedoch die Beru¨cksichtigung dieser Charakteristika neben den etablierten Kriterien
einen Zugewinn an diagnostischer Sicherheit. So weisen ein pra¨pektorales O¨dem oder das
Hook-sign dringend auf einen malignen Befund hin. Gerade die MR-morphologisch nach-
weisbaren Tumorausla¨ufer sollten Ziel weiterer prospektiver Studien sein, da die Ergebnis-
se unserer Arbeit auf einen prognostisch wichtigen Zusammenhang hindeuten. Erwa¨hnens-
wert ist hier insbesondere die Korrelation mit dem Lymphknotenstatus. Auch das perifo-
kale O¨dem liefert prognostisch wichtige Hinweise. So fand sich dieses Merkmal vor allem
bei gering differenzierten, ausgedehnten Karzinombefunden. In der Differentialdiagnose
einzelner, sich im MR-Mammogramm a¨hnlich darstellender Entita¨ten (inflammatorisches
Karzinom/Mastitis) wurde deutlich, daß Merkmalskombinationen wie O¨dem, Hook-sign,
Lymphknotenvergro¨ßerungen und Kutisverdickung, aufgrund signifikanter Differenzen auf
ein inflammatorisches Karzinom hinweisen.
Neben der Dignita¨tsbeurteilung la¨ßt die T2-Wichtung Aussagen zur Wirkung der Hor-
monersatztherapie zu. Die dadurch verursachte bilaterale diffuse Signalanhebung ist vom
tumorassoziierten (unilateralen perifokalen) O¨dem zu unterscheiden. Bei Patientinnen mit
HRT fand sich signifikant ha¨ufiger ein bilaterales diffuses O¨dem. Die Hormonersatzthera-
pie fu¨hrt daru¨ber hinaus zu einer Verschlechterung der Beurteilbarkeit, da fokale Vera¨nde-
rungen nicht mehr eindeutig abgrenzbar sind.
Durch die sensitive Darstellung von flu¨ssigkeitsreichen Arealen erlaubt diese Wichtung
weiterhin die Beurteilung gestauter Ga¨nge. Vor allem bei Frauen mit sezernierender Ma-
mille fanden sich im T2-Bild neben Duktusektasien auch Asymmetrien in der Signalin-
tensita¨t der Mamillen.
Die Studie zeigt jedoch auch, daß die additive Evaluierung der T2-gewichteten Bilder auf
dem Gebiet der falsch negativen Befunde keinen Vorteil gegenu¨ber der dynamischen T1-
Studie erreicht. Jedes der 16 invasiven und sieben nicht-invasiven falsch negativ bewerteten
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Karzinome wies sowohl in der T1-Wichtung als auch in der T2-Wichtung malignomty-
pische Merkmale seltener auf als richtig positive Befunde. Diese Tatsache deutet auf ab-
weichende biologische Eigenschaften dieser Herde hin. Analog dazu zeigten falsch positive
Befunde im Vergleich zu richtig negativ diagnostizierten ha¨ufiger malignomsuspekte Cha-
rakteristika. Prospektive Studien sind notwendig, um die Tauglichkeit der Zusatzkriterien
in der klinischen Routine zu evaluieren.
Zusammenfassend la¨ßt sich feststellen, daß die T2-gewichtete Sequenz zusa¨tzliche wichtige
Informationen zu den morphologischen und kinetischen Charakteristika der T1-Wichtung
liefert und einen bedeutenden Einfluß auf die Differentialdiagnose - insbesondere bei in
der T1-Wichtung uneindeutigen Befunden - haben kann, jedoch keinen Ersatz fu¨r letztere
darstellt.
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